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(Aus der Abteilung für innere Krankheiten des Städtischen St. Ro- 
chus-Krankenhauses Budapest. Direktor: Dr. von Wolff, Chef- 
arzt: Dr. Karczag.) 


Fall einer akuten Zinkchlorid-Vergiftung mit tödlichem Ausgang. 
Von Värady. 


Zufällige und absichtliche Vergiftungen mit dem stark ätzend wir- 
kenden Zinkchlorid sind Vergleich solchen mit anderen Ätzgif- 
ten selten. der internen Abteilung des St. Rochus-Krankenhauses 
wurden bis zum Jahre 1932 von Baläzs akute Zinkchloridver- 
giftungen, darunter eine tödliche, beobachtet. den seither ver- 
gangenen acht Jahren war dem außerordentlich reichen Vergif- 
tungsmaterial der Abteilung nur der hier besprechende Fall 
verzeichnen. 

Krankheitsbilde der akuten Zinkchloridvergiftung herrschen die 
durch die Ätzwirkung herbeigeführten örtlichen Erscheinungen vor, 
die mit den bei akuter Säure- oder Laugevergiftung beobachteten Symp- 
tomen übereinstimmen. Wie bei Säure- und Laugevergiftungen, ist 
der tödliche Ausgang auch durch die sich alsbald einstellenden 
Folgeerscheinungen der Ätzwirkung wie. Schluckpneumonie, Lun- 
genabszeß, Verblutung, Inanition usw. bedingt. Die Fernwirkung des 
Zinkchlorids, Schädigung des Herzens und des Gefäßsystems, 
der Nieren und des Zentralnervensystems bewirkt, beruht auf der Re- 
sorption der der verletzten Schleimoberfläche entstehenden 
Albuminate. 

unserem Falle wurde B.J., eine 29jährige Frau, von ihrem nach 
der Arbeit heimkehrenden Mann auf dem Sofa liegend vorgefunden, 


mit erbrochenem Mageninhalt beschmutzt und über heftige Krämpfe 
der Magengegend klagend. Dem herbeigeholten Arzt erzählte sie, 
Stunden vorher, entsprechend einem bereits vor längerer Zeit ge- 
faßten Selbstmordplan, 100 der ihr vom Kassenarzt kürzlich ver- 
schriebenen Zinkchloridlösung Teelöffel voll auf 
Liter Wasser, zur Vaginalspülung) geschluckt haben. 

Der Arzt ließ die Kranke Uhr nachts durch die Rettungs- 
gesellschaft die interne Abteilung des St. Rochus-Krankenhauses 
überführen. 

Aufnahme-Befund. Temperatur 36,7° Infolge der schwe- 
ren Verletzungen Munde und des Glottisödems kann die Kranke nur 
flüsternd sprechen. Das Sensorium ist klar. Heftige Bauchkrämpfe, 
Schwindel, auffallende Atemnot, Kühlheit und Zyanose der Gliedmaßen. 
Die geschwollenen hellroten Lippen, die stellenweise mit grauweißem 
Belag überzogene Schleimhaut von Gaumen, Rachen und Zunge, ferner 
der starke Speichelfluß weisen auf schwere Vergiftung mit einem 
Ätzgift hin. Über den Lungen hört man nebst vesikulärem Atem dif- 
fuses Pfeifen und feine Rasselgeräusche. Normale Herzdämpfung, auf- 
fallend leise, reine Herztöne. Leicht kleinwelliger 
Puls, 120 pro Min. Blutdruck Hg. Entsprechend den der 
Anamnese betonten heftigen Krämpfen der Magengegend findet man 
bei der Betastung eine ausgesprochene Défense der Magengegend 
und Druckempfindlichkeit über dem ganzen Bauch. bezug auf das 
Nervensystem fällt die psychische Unruhe auf. Reflexe normal. Aus 
der Blase entleeren sich durch Katheter einige cm? blutigen Urins. 

Behandlung. Mit Rücksicht auf die Zeit, die von der Einnahme 
des Giftes bis zur Krankenhausaufnahme verstrichen war Stunden), 
sowie die Verätzungen von Mund und Rachen, die auf eine schwere 
Beschädigung der Speiseröhre und der Magenschleimhaut schließen 
ließen, wurde von der Magenspülung abgesehen. Zur Linderung der 
quälenden Schmerzen wurden Morphin und Atropin Injektionsform 
zugeführt. Mund und Rachen behandelten wir mit einem Deckmittel. 
Zur Bekämpfung der Kreislaufschwäche und zur Erhaltung der Herz- 
kraft wurde Kombetin 20prozentiger Dextroselösung intra- 


venös verabreicht, überdies von Zeit Zeit Sympatol, Koffein usw. 
nach Bedarf und unter Berücksichtigung der veränderlichen Symp- 
tome. 

Der Ablauf des Krankheitsbildes, dessen Vordergrund Erschei- 
nungen der Herzschwäche und der schweren peripherischen Kreislauf- 
insuffizienz standen, war außerordentlich rasch. den Stunden un- 
mittelbar nach der Krankenhausaufnahme traten außer Brechreiz wie- 
derholte häufige Anfälle heftiger Magen- und Darmkrämpfe auf, be- 
gleitet von unstillbaren, dünnwässerigen, blutig-schleimigen Durchfäl- 
len. Die Urinabsonderung fehlte fast völlig. Das Bild der Kreislauf- 
insuffizienz prägte sich immer deutlicher aus und der Zustand der 
Kranken verschlimmerte sich. Bei zunehmender Atemnot stieg die 
Pulszahl auf 160 pro Min., die Zyanose der vollkommen kalten Glied- 
maßen erhöhte sich stündlich. den Morgenstunden sich 
Sehstörung, hochgradige psychische und motorische Unruhe und 
Uhr früh trat nach wiederholten Krampfanfällen bei klarem Sen- 
sorium der Tod ein. 

Sektionsbefund (Dr. Szab6). Der weiche Gaumen, die Mandeln, der 
Rachen, ferner die Schleimhaut der Speiseröhre und des Magens sind 
mit grauweißem Krustenbelag bedeckt. Die Ätzverletzung dehnt sich 
nicht jenseits des Pylorus aus. den Dünn- und Dickdärmen be- 
finden sich 300 cm? einer rötlichen, trüben, zähen, mit Schleim ge- 
mischten Flüssigkeit. 

Die Schleimhaut der Dünn- und Dickdärme ist injiziert, überall 
trüb, der Bauchfellüberzug hyperämisch. Der Kehlkopf ist vollem 
Umfange mit grauweißer Krustenschicht überzogen, die Schleimhaut 
längs der mit Kruste bedeckten Gebiete hellrötlich. Die Bronchial- 
schleimhaut ist blutreich. Die Lungenlappen sind geschwollen, serös 
infiltriert. Die Herzmuskulatur ist anämisch, trüb. Milz- und Leber- 
substanz anämisch. den aus den Nieren angefertigten histologi- 
schen Präparaten ist der Blutreichtum bzw. die Blutfülle der Glo- 
meruli und der Kanälchen unschwer erkennen. 


Die tödliche Dosis des Zinkchlorids liegt zwischen und Die 
Vergiftung erfolgte unserem Falle peroral mit der zehnfachen 


tödlichen Dosis, die Lösung ungefähr Zinkchlorid ent- 
Außer den durch die schwere örtliche Ätzwirkung 
Veränderungen und Erscheinungen wurden beobachtet: schwere Stö- 
rungen der Herztätigkeit und des peripherischen Kreislaufes, heftige 
Enteritis, vom Zentralnervensystem herrührende Symptome, Krampf- 
anfälle, sowie eine auf völligen Ausfall der Nierentätigkeit hindeutende 
Anurie, Erscheinungen, die als Fernwirkung des resorbierten Zinks an- 
zusprechen waren. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Värady. Budapest, Städt. 
St. Rochus-Krankenhaus, Abt. inn. Krankheiten. 
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Tödliche gewerbliche Chlorsulfonsäure-Vergiftung. 
Von Roulet und Straub. 


Ein Jahre alter Laborant war mit der Herstellung von Salizyl- 
sulfochlorid tätig. hatte hierzu Salizylsäure die vorgelegte Chlor- 
sulfonsäure einzutragen, sie lösen und kondensieren. Dies ge- 
schieht so, daß die Chlorsulfonsäure aus eisernen Vorratsbehältern 
durch Überdruck einen geschlossenen emaillierten Kessel hineinge- 
drückt wird. Eine Ventilationseinrichtung des sonst nur durch einen 
schlecht schließenden Holzdeckel verschlossenen Kessels war vorhan- 
den, doch konnten während der Reaktion Säuredämpfe entweichen. 
Nach Ablauf der Reaktion wird der Inhalt des Kessels gut umgerührt 
und eine gekühlte Mischung von Salzsäure und Kochsalz gegeben, 
dann feingehacktes Eis zugefügt. Dabei fällt das Salizylsulfochlorid 
als weißer Brei aus. Auch bei dieser Manipulation wurde die Ventila- 
tionseinrichtung betätigt und die auftretenden Salzsäuredämpfe besei- 
tigt. Das gewonnene Salizylsulfochlorid wird hernach abgenutscht, ge- 
preßt und bei 40° getrocknet. Der Laborant war neu den Betrieb 
gekommen und hatte den Fabrikationsgang zunächst 2mal mit dem 
Werkmeister durchgeführt, sowie selbständig weitere Portionen her- 
gestellt. Die letzte Charge wurde fabriziert. 
1.6. bekam Magenschmerzen, nachmittags Herzklopfen und Schluck- 
beschwerden; die Temperatur stieg auf Grad. entwickelten 
sich Husten mit Auswurf, Appetitlosigkeit und starkes Durstgefühl. 
bekam den Händen, vor allem zwischen den Fingern und 
den Handgelenken, ein erst papulöses, später bullöses Erythem. 
waren eine Urethritis und eine Konjunktivitis hinzugetreten, 
außerdem noch eine Stomatitis. Der Temperaturverlauf war sep- 
tisch. lieferte man den Mann mit der Diagnose „Pockenver- 
dacht“ die Medizinische Klinik des Bürgerspitals Basel ein. 

Bei der Aufnahme war der Mann blaß, die Lippen waren geschwol- 
len und mit bräunlich-roten Krusten bedeckt; auf der Mundschleimhaut, 
die weiß-gelblich belegt war, konnte man Aphthen erkennen; auch be- 
stand eine starke Konjunktivitis. Auf der Haut der Hände sah man 
zahlreiche dicht gedrängt stehende linsengroße Pusteln, die von einem 
roten Hof umgeben waren und den Handflächen größeren grau- 
gelben Plaques zusammenliefen. Vereinzelt waren sie auch Rumpf 
finden. Auskultatorisch man Trachealrasseln. Die Tempera- 
tur stieg auf 40°, die Pulsfrequenz betrug 128/pro Min. Der Kranke 


erschien delirös und hustete viel. Das ausgeworfene Sputum war faulig 
übelriechend und von bräunlichen Fetzen durchsetzt; mikroskopisch 
konnte man eine gemischte Kokkenflora nachweisen. Das aus der 
Urethra gewonnene Sekret war steril. 

Blutbefunde: Senkung 44/63 nach Westergreen. Blutharnstoff 
mg%, Rest-N: 57,6 Hb. 63%, Erythrozyten 4,232 Mill. 
0,75, Leukozyten 14000, davon 58,3% Segmentkernige, 24,3% 
Stabkernige, 7,7% Lymphozyten, 1,7% Plasmazellen, Monozyten, 
ziemlich viel toxische Granulierungen. Unter dem Bilde einer Allge- 
meininfektion mit hohem Fieber, heftigen Schluckschmerzen und Deli- 
rium trat 12. 8,30 Uhr der Tod ein. Die klinische Diag- 
nose lautete: cryptogene Sepsis. 

Die Sektion ergab folgenden Befund (gekürzt): 1,75 großer, 52,7 
schwerer Mann mit blasser Haut und gewöhnlichen Totenflecken. 
Handrücken und Hohlhand einige linsengroße,. blasige Effloreszenzen, 
starke Schwellung der Bindehäute; Augenlider durch bräunliche Bor- 
ken verklebt, die sich ähnlicher Weise auf den Lippen finden. Zahn- 
fleisch locker, schmierig, mit kleinen Blutungen durchsetzt. Her- 
zen findet sich nur flüssiges dunkles Blut. Beide Ventrikel sind erwei- 
tert, der rechte mehr als der linke. Das Myocard ist trüb und bräun- 
lich-rot. Unter dem Endocard der großen Papillarmuskeln des linken 
Ventrikels und Aortenostium punktförmige Blutungen. Die Lungen 
sind stark gebläht. Ihr Gewebe ist blutreich und feuch;, besonders 
Bereich der Unterlappen hinten. Paravertebral findet man zahlreiche 
körnige, dunkelrote bis haselnußkerngroße Herde, die sich auf dem 
Schnitt vorwölben. ihrer Mitte wird durch den Schnitt mitunter ein 
Bronchiolus getroffen, aus dem Eiter ausgepreßt werden kann. den 
größeren Bronchien liegt rötlicher, mehr bräunlicher Schleim; die 
Schleimhaut hat sich Form bräunlicher membranöser Fetzchen von 
der geschwollenen und geröteten Schleimhaut abgelöst. stärksten 
sind die Veränderungen rechten Oberlappenbronchus. Die Zunge 
zeigt einen schmierig roten Belag und trägt vorn eine ca. zehnpfen- 
nigstückgroße rötlich-braune, anscheinend verschorfte Stelle. Die Ton- 
sillen sind vergrößert, graurot und mit aus den Krypten hervordringen- 
den Eiterpfröpfen durchsetzt. Nackenlymphdrüsen geschwollen, feucht, 
grau-rötlich. den unteren Ösophagusabschnitten ist die Schleimhaut 
geschwollen, dunkelbraun-rot verfärbt, trocken und mit breiten, ab- 
ziehbaren Membranen bedeckt. Ähnliche Veränderungen zeigen die 
unteren Abschnitte der Luftröhre, die ebenfalls starke Schleimhaut- 
schwellung und Blutungen, abziehbare Membranen und gelbliche, nicht 
abziehbare Beläge aufweist, vor allem unterhalb der Stimmbänder 
der vorderen Larynxwand. Die Milz ist blutreich und geschwollen, die 
Leber glatt, blutreich, trüb, feucht und braunrot. Die Nieren sind trüb 
und dunkelgrau-rot. Sonst sind makroskopisch den inneren Organen 
keine wesentlichen krankhaften Veränderungen festzustellen. 

Histologisch findet sich den Stellen der großen Bronchien, 
welche die membranösen Auflagerungen tragen, eine Zerstörung des 
Epithels Das Gewebe ist hyperämisch, die Drüsen und ihre Ausfüh- 


rungsgänge sind mit Schleim gefüllt. Die Tunica propria und die 
Submucosa zeigen dichte leukozytäre und Rundzellen- 
infiltrate. Stellenweise sieht man ein ausgeprägtes Oedem. Die ent- 
zündlichen Veränderungen reichen von der Schleimhaut bis zum Knor- 
pel. den kleineren Bronchien, die Eiter, Blut und Schleim enthalten, 
findet man vakuolige Epithelveränderungen. ist das Epithel ab- 
gelöst und streckenweise ist zur Ausbildung einer fibrinreichen 
Pseudomembran und entzündlicher Rundzelleninfiltrationen der Schleim- 
haut gekommen. Die Lungen lassen hämorrhagische, abszedie- 
rende, kleinfleckige Bronchopneumonien, eine eitrige Bronchiolitis und 
ein Exsudat den Alveolen erkennen, welches Fibrin, Erythrozyten 
und Eiterzellen enthält. besteht eine starke kapillare, venöse und 
arterielle Hyperämie. Ösophagus findet sich eine tiefgreifende 
pseudomembranöse Entzündung mit völliger Zerstörung des Epithels. 
Die Membran besteht aus Fibrin, abgestorbenen Epithelien, Erythro- 
zyten und Leukozyten. Sie reicht bis die Submucosa, die ebenfalls 
Blutungen, finbrinöse Ausschwitzungen und Rundzelleninfiltrationen 
zeigt. Die Kapillaren der Submucosa zeigen Wucherungsvorgänge. 
Stellenweise findet man ein Ödem, das bis die inneren Muskelschich- 
ten sich erstreckt. Die Veränderungen der Haut beschränken sich 
auf die oberen Hautabschnitte. Sie bestehen subepidermalen Blasen- 
bildungen mit Abhebung der ganzen Epidermis. Die Blasen sind von 
fibrinreichem Exsudat und Leukozyten erfüllt. Die entzündlichen Er- 
scheinungen der Umgebung sind gering. Die Gefäße sind erweitert; 
perivasculär liegen histiozytäre Wanderzellen und einige Leukozyten. 
Die Nieren zeigen eine Hyperämie, vorwiegend der Glomeruli und der 
intertubulären Kapillaren. Die Schleifenepithelien sind verfettet, die 
Hauptstückepithelien leicht gekörnelt. Die Milz zeigt lediglich eine 
Hyperämie, die Nebennieren lassen ein Ödem mit Vakuolisierung der 
Epithelien der Zona glomerulosa erkennen. Die Leber zeigt ebenfalls 
ein leichtes Ödem. Herzmuskel findet sich ziemlich reichlich Lipo- 
fuscin. Aus dem Herzblut wurden Streptokokken gezüchtet. 

Die Verfasser diskutieren nun die Frage, die bei dem Mann ge- 
fundenen Veränderungen auf infektiöser oder nichtinfektiöser Grund- 
lage entstanden sind. Nach Lage der Dinge war eine Infektion ätiolo- 
gisch auszuschließen. müsse sich eine Verätzung durch Säure- 
dämpfe handeln. Bei der Herstellung des Salizylsulfochlorids spielten 
sich folgende Reaktionen ab: 


Chlorsulfonsäure Salizylsäure Salizylsulfosäure Salzsäure, 
Chlorsulfonsäure Salizylsulfosäure Salizylsulfochlorid 
Schwefelsäure. 


Der bei der Reaktion entstehende Chlorwasserstoff ist dem Reak- 
tionsgemisch wenig löslich und entweicht. Dabei schlägt sich 
feuchter Luft als Nebel nieder. Die Verf. untersuchten, die ent- 
stehenden Salzsäuredämpfe andere Stoffe mitreißen oder nicht. Die bei 
der Reaktion entstehende Schwefelsäure wird nicht mitgerissen. Die 
Chlorsulfonsäure ist jedoch bei Zimmertemperatur flüchtig und „raucht 


— 


freier Luft“. den Salzsiurenebeln kann man bei der Salizylsulfo- 
chloriddarstellung stets Schwefelsäure nachweisen, die aus der Um- 
setzung von Chlorsulfonsäure mit Wasserdampf entstand, aus 
den der Chlorsulfonsäure wechselnden Mengen nachweisbaren, 
viel flüchtigeren Stoffen, wie Sulforylchlorid, Pyrosulforylchlorid und 
Bei der quantitativen Bestimmung wurde festgestellt, daß auf 
Salzsäure Schwefelsäure entfällt: das entspricht einem Ver- 
hältnis von ca. Mol. Salzsäure auf Mol. Schwefelsäure. 

Aus früheren Veröffentlichungen weiß man, daß Schwefeltrioxyd 
und Salzsäure katarrhalische und kruppöse, auch ulcerös ver- 
schorfende Entzündungen verursachen können. Schwefeltrioxyd 
tritt mit dem Wasserstoff der Luft Reaktion und bildet 
die sich dann auf den feuchten Schleimhäuten niederschlägt. Die bei 
dem Verstorbenen festgestellten tiefgreifenden Entzündungen dürften 
auf der kombinierten Einwirkung von Salzsäure und Schwefelsäure be- 
ruhen. Bei den bei dem Kranken festgestellten Hautveränderungen 
handele sich ein Erythema exsudativum multiforme. 

der Fabrik, der Salizylsulfochlorid seit 1935 hergestellt wird, 
haben sich vorher bei gleichen Fabrikationsverhältnissen keine gleich- 
artigen Unfälle ereignet. Die individuelle Empfindlichkeit gegenüber 
Säuredämpfen sei sehr unterschiedlich. sei möglich, daß der junge 
Mann besonders heftig auf die Einatmung von Salzsäure- und Schwefel- 
säuredämpfen reagiert habe. 


Ausführlicher Bericht: Arch. Gew. Path. und Gew. Hyg. Bd. 10, 
451, 1941. 
Referent: Taeger- München. 
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Riickenmark und peripheres Nervensystem bei chronischer 
Mangan-Vergiftung 


Von 


Das anatomische Substrat der gewerblichen chronischen Mangan- 
vergiftung wurde, basierend auf den klinischen Beobachtungen, die auf 
eine Erkrankung des Nervensystems hin- 
wiesen, bisher allgemein einer Schädigung des Zentralnervensystems 
der Gegend der insbesondere des Globus pallidus 
gesucht. Ergebnisse von Tierversuchen wurden gleicher Weise ge- 
deutet, wenn auch auffiel, daß die Veränderungen dieser Hirngegend 
sowohl bei den Versuchstieren wie auch bei den chronischer Man- 
ganvergiftung gestorbenen Menschen unverhältnismäßig gering waren. 
Sektionsbefunde von Menschen sind überhaupt bisher nur 4mal mitge- 
teilt worden. Der eine Fall ist von Casamajor Jahre 1913 be- 
schrieben. Makroskopisch wies die fragliche Hirngegend keine Ver- 
änderungen auf, während mikroskopisch der Brücke umschriebene 
Degenerationsherde gefunden wurden, die Faserzügen lagen, welche 
parallel den Pyramidensträngen verliefen, aber nicht den Pyrami- 
denbahnen angehörten. Casamajor fand weiter den Linsenkernen 
Erweiterungen der perivasculären Räume und erhob denselben Befund 
den seitlichen Thalamusabschnitten. 1927 beschrieb Ashizawa 
ebenfalls nur. erkennbare Veränderungen der grauen 
Substanz des Gehirns eines 33jährigen, chronisch vergifteten Braun- 
Auch das Putamen und der Nucleus caudatus wiesen 
degenerierte Ganglienzellen auf sowie eine Verminderung der dünnen 
Markfasern. Auch Pallidum war, vor allem den nach innen 
gelegenen Teilen, ein erheblicher Ausfall von Ganglienzellen festzu- 
stellen. Die Markfasern Haubenfeld Forels ließen ebenfalls 
sekundäre Degenerationserscheinungen erkennen. Eine entsprechende 
gliöse Reaktion fehlte. 

1934 veröffentlichten Canavan, Cobb und Drinker Hirnbe- 
funde eines chronisch Manganvergifteten, Makroskopisch schienen die 
Stirn- und Scheitellappen etwas atrophiert sein, die Seitenventrikel 
erweitert und die Basalganglien geschrumpft. Die mikroskopische Un- 
tersuchung deckte neben diffusen Zellveränderungen der Groß- 
und Kleinhirnrinde vor allem degenerative Veränderungen mit Satelli- 
tose und Gliawucherungen den auf. Nucleus cauda- 
tus, Putamen, Pallidum und Thalamus erwiesen sich als ungefähr gleich 
schwer verändert. 


Der Fall ist von Stadler untersucht. Äußerlich ließ das Ge- 
hirn keine Besonderheiten erkennen. Histologisch fand man dif- 
fuse, auch herdförmige Bezirke, denen die Ganglienzellen völlig 
verschwunden und durch gliöse und mensenchymale Zellverbände er- 
setzt waren. Die Herde waren meist strahlig strukturiert. Ihr Zentrum 
wies oder Kapillaren auf, deren Wände nicht verändert waren. 
Diese Herde lagen zwar gehäuft Striatum und Pallidum, doch waren 
sie auch der Hirnrinde vor allem Bereich der frontalen und 
parietalen Hirnabschnitte finden. Sehr viel weniger verändert war 
die Gegend des Thalamus, des Nucleus Meynert, des Hypothalamus und 
des Kleinhirns, welchem sich verschiedentlich typische Läppchen- 
nekrosen fanden. Das Pallidum wies vor allem den inneren Anteilen 
neben den oben beschriebenen Herden auch mehr diffuse, gefäßunab- 
hängige Ganglienzellzerstörungen mit geringer Fasergliose auf. 

Der Verfasser nimmt kritisch diesen Befunden Stellung. Die 
Ergebnisse von Casamajor sind später nicht mehr bestätigt worden. 
Die von ihm gefundenen perivasculären Erweiterungen Striatum und 
Thalamus finden sich regelmäßig als Altersveränderungen. Bei den 
anderen Fällen haben neben der Manganvergiftung noch schwere 
andere Krankheiten bestanden: beim Fall Ashizawas eine tödliche 
Tuberkulose mit Wirbelcaries und Nebennierenzerstérung, Fall 
Canavans Senium und cardiorenale Insuffizienz, Falle Stad- 
lers ein schwerer Myocardschaden mit Kreislaufdekompensation und 
allgemeiner Arteriosklerose. Die von diesen Autoren beobachteten 
Veränderungen den Stammganglien könnten nach den Feststellungen 
Klaues nicht mehr ohne weiteres als für die Manganwirkung spezi- 
fische Schäden angesehen werden. Verf. hält die bisher bei chroni- 
scher Manganvergiftung erhobenen histopathologischen Befunde für 
unzureichend und wertlos, sie mehr oder weniger unter dem beherr- 
schenden Eindruck der klinischen Feststellungen eines extrapyramidal- 
motorischen Nervenschadens gedeutet worden sind. 

Jahre 1939 Verf. über eine chronische Manganvergiftung 
(Fall Artur M.) berichtet. Der klinische Befund zeigte neben den all- 
gemein bekannten und sehr typischen Symptomen der chronischen 
Manganeinwirkung vor allen Dingen noch Ausfälle, die Sinne einer 
amyotrophischen Lateralsklerose und progressiven Bulbärparalyse ge- 
deutet werden mußten. Die pathologisch-anatomische Untersuchung 
deckte ausgeprägte Degenerationserscheinungen Bereich der Pyra- 
midenvorder- und Seitenstränge und eine der entsprechen- 
den Vorderhornzellen auf. Die Veränderungen reichten hinauf bis zur 
Medulla oblongata und den Hirnstamm. der vorderen Zentralwin- 
dung fehlten zum großen Teil die eroßen Pyramidenzellen. Die Stamm- 
ganghen, insbesondere Pallidum, Nucleus caudatus und Putamen waren 
dagegen nur wenig Auch Thalamus, Sub- 
stantia nigra, roter Haubenkern, Vierhügelgebiet, Klein- und Mittel- 
hirn waren ziemlich frei von Zerstörungen. 

folgt eine ausführliche Schilderung des klinischen Befundes des 
Falles Karl Die Krankengeschichte des 46jährigen Braunstein- 


miillers wurde 1931 zusammen mit anderen Fällen bereits von 
Flintzer mitgeteilt. Das klinische Bild entsprach durchaus dem 
typischen bei chronischer Manganvergiftung. Die Krankheitserschei- 
nungen hatten 1925 begonnen; erhielt seit 1927 Invalidenrente, seit 
1929 eine Vollrente wegen Berufskrankheit, seit 1937 noch eine 
Pflegezulage wegen völliger Hilflosigkeit. Jahre 1939 starb der 
Mann infolge einer intercurrent aufgetretenen Bronchopneumonie in- 
nerhalb von Stunden, nachdem kurz vorher noch wegen Ileus und 
Verdacht auf eitrige Peritonitis laparotomiert worden war. son- 
stigen Befund fiel nur eine relativ hohe Erythrozytenzahl von 6,3 Mill. 
bei normalem Hämoglobingehalt des Blutes (96%) auf. Die neuro- 
logische Untersuchung ergab, daß die Muskel- und Knochenhautreflexe 
den Armen rechts lebhafter als links waren. Knipsreflex und nega- 
tiver Grundgelenkreflex nach Mayer rechts Auf der rechten 
Seite war der Patellarreflex gesteigert, der Babinski positiv. Rechts 
bestand ein erschöpfbarer links Patellarclonus und lebhafte 
Reflexe. Der Mann zeigte ein typisches Maskengesicht mit etwas ver- 
mehrtem Speichelfluß. Beim Lachen verzog den Mund langsam 
einem langdauernden Grinsen die Breite. Die Haltung war leicht 
gebeugt, der Bewegungsablauf gebremst und verlangsamt. Der Mus- 
keltonus war eindeutig erhöht, rechts mehr als links. Die Füße standen 
Spitzfußstellung und waren Pronationsstellung fixiert. Der Gang 
war typisch kleinschrittig und trippelnd: ein ausgesprochener Hahnen- 
bestand ausgesprochene Propulsion und Retropulsion. 
Die Mitbewegungen der Arme fehlten. Bei Erregung und bei Zielbe- 
wegungen fiel ein Tremor der Hände auf, auch bestand 
ein grober Zungentremor, ein ausgepracter Psellismus manganalis und 
Mikrographie. Psychisch bestand eine Euphorie. Der makroskopische 
Sektionsbefund ergab nichts Auffälliges außer den durch die Broncho- 
pneumonie usw. Befunden. Auch das Zentralnervensystem 
ließ außer einem kleinen hellen Fleck Bereich der 
rechten Pyramidenseitenstrangbahn des Rückenmarks, der auf Rücken- 
marksquerschnitten sichtbar wurde, nichts Besonderes erkennen. 

Die histologische Untersuchung des Nervensystems ergab der 
Hirnrinde wie auch vor allen Bereich der Stammganglien 
keine Veränderungen. Kleinhirn war die Beremannsche Glia 
zwischen den Purkinie-Zellen etwas vermehrt. Auch die großen Hirn- 
gefäße waren unverändert. Die der Pyramidenseiten- 
strangbahn reichte, soweit sich dies untersuchen ließ, vom untersten 
Halsmark bis zum untersten Ende des Brustmarks. dem erkrankten 
Bereich waren nicht alle Fasern einige waren ge- 
und ahreblaßt, offensichtlich gerade erst erkrankt und 
Stadium der fettigen Entsprechend den 
gen fand sich eine lebhafte Wuchernng der Gliazellen. Bei der Mark- 
scheidenfärbung fiel eine leichte diffuse den Rändern 
der Vorderseitenstränge auf. Hier war das mesenchymale Zwischenge- 
webe etwas vermehrt. Die der rechten Pyramidenseiten- 
strangbahn war nur Bereiche des Rückenmarks finden. 
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rechten und linken Nervus ischiadicus deckte die histologische Unter- 
suchung ebenfalls Nervenfaserndegenerationen auf. Auch hier sah man 
neben normalen, verdickte gequollene und fetthaltige Fasern. Auch 
fanden sich die Wände der den Nerven laufenden Gefäße stark ver- 
ändert. Das Intimaendothel war gewuchert, die Gefäßwände aufge- 
lockert und von Vakuolen durchsetzt, die Elastica geschädigt, die Wand 
umgebaut und verdickt durch kollagenes Bindegewebe. Ähnliche Ver- 
änderungen fanden sich übrigens auch den kleinen Gefäßen des 
Rückenmarks der Nähe des Zentralkanals und den weichen Häu- 
ten. Verf. vergleicht nun die klinischen und anatomischen Befunde und 
hebt hervor, daß trotz des typischen, bisher immer als extrapyramidal- 
motorisch bedingt gedeuteten Krankheitsbildes die Stammganglien wie 
auch die Hirnrinde keine entsprechenden anatomischen Veränderungen 
erkennen ließen. Vor allem fehlten klinisch Pyramidenbahnausfallser- 
scheinungen. Klinisch waren für eine Schädigung der peripheren Ner- 
ven ebenfalls keine Anhaltspunkte finden. erstaunlicher kon- 
trastiert der anatomische Befund. deckte grobe Veränderungen 
Rückenmark und den peripheren Nerven auf, wie sie bisher noch 
nie beobachtet worden sind, wahrscheinlich deshalb, weil bisher immer 
auf eine Untersuchung des Rückenmarks und des peripheren Nerven- 
systems verzichtet wurde. Die anatomisch nachweisbaren Veränderun- 
gen des Falles erinnern die des Falles Die Schädigung der 
rechten Pyramidenseitenstrangbahn Falle wird vom Verf. als 
primäre Degeneration durch Manganeinwirkung gedeutet. Bei den 
den beiden Ischiadici gefundenen Zellschäden handle sich eine 
degenerative Neuritis, die mit auffälligen Gefäßveränderungen verge- 
sellschaftet sei. Die Erkrankung der peripheren Nerven sei von der 
Rückenmarksschädigung unabhängig. Die Degeneration der periphe- 
ren Nerven betreffe fast ausschließlich motorische Fasern. Die Be- 
funde erinnerten die, welche bei der amyotrophischen Lateralskle- 
rose öfters angetroffen werden. Man müsse daran denken, daß, wie 
andere äußere Noxen, Blei, elektrische Unfälle und andere Trau- 
men usw., auch das Mangan eine bei Minderwer- 
tigkeit des Nervensystems latente amyotrophische Lateralsklerose 
auslösen oder Gang bringen könnte. sei festzuhalten, daß die 
bisher immer als feststehend und gesichert angesehene Auffassung, 
daß sich beim chronischen Manganismus eine extrapyramidal- 
motorische Nervenschädigung handle, anatomisch durchaus noch nicht 
genügend gesichert sei, wie die beiden vorstehend geschilderten Fälle, 
die mit allen modernen Hilfsmitteln untersucht seien, erneut bewiesen. 
Die Zahl der bisher bekannten Fälle lasse eine endgültige Entschei- 
dung nicht zu, doch müßten Zukunft bei Todesfällen chronisch 
Manganerkrankter, die ohne Mitwirkung einer sonstigen zusätzlichen, 
von der Manganschädigung Erkrankung zustande- 
kämen, auch das Rückenmark und die peripheren Nerven genau unter- 
sucht werden. 


Ausführlicher Bericht Arch. Gew. Path. und Gew. Hyg. Bd. 10, 
550, 1941. 
Referent: Taeger- München. 


Vergiftungsfalle. 


Tödliche durch Nitrose 
Von Th. Van Der Biji. 


Bei einem Luftangriff auf die Salpetersäureabteilung der Stick- 
stoffabrik Sluiskil 10. 1940 wurde durch eine Bombe der 
Schwefelsäuretank getroffen und ein danebenstehender anderer Tank 
durch Maschinengewehrfeuer undicht. Die den Tanks enthaltene 
Säure floß aus. 

10. 1940 erhielten einige Arbeiter den Auftrag, das Ge- 
lände bei den Tanks aufzuräumen. Die Tanks standen auf einem etwa 
hohen Mauerwerk, das der Mitte eine Quermauer hatte, daß 
sich unter ihnen ein Luftzug nicht ausbilden und Wind nicht durch- 
streichen konnte. Das Mauerwerk stand auf einer von Schlacke be- 
deckten Kalkschicht. Hierüber hatte sich eine trübe Masse von ausge- 
laufener Schwefelsäure angesammelt. Zunächst wurde die Stelle 
die Tanks gesäubert und dann begab sich gegen Uhr ein Arbeiter 
Schritt hinein einen unter den Tank befindlichen Gang von 
etwa 3,50 Länge, 0,50 Breite und ungefähr 0,75 Höhe, 
gebückter Haltung mit einem langen Haken die dicke Masse sich 
heran holen. Diese wurde draußen Schiebkarren weiter befördert. 
Nachdem der Betreffende dieser Weise knapp Stunden gearbeitet 
hatte, wobei und ins Freie kam, klagte über Unwohlsein, 
Husten und Kopfschinerzen. Nach der Mittagspause gab der Werk- 
meister ihm eine andere Arbeit und die Arbeit dem Gang wurde 
von einigen andern Arbeitern Ende geführt. Bei dem Vergifteten 
nahmen die Beschwerden jedoch und kam Uhr das 
Krankenzimmer. Nach der Aussage des Verbandmeisters sah 
schon schlecht aus, klagte über Kopfschmerzen, hustete viel, hatte 
Atemnot und ein rotes Gesicht. Ein hinzugezogener Arzt gab ihm eine 
Morphin-Atropininjektion und empfahl Ruhe. Der Patient hatte aber 
nach wie vor starken Hustenreiz und beim Husten keinen Auswurf. 
Speichelfluß war gleichfalls nicht vorhanden. Bald stellten sich 
Schmerzen der Brust ein und häufigere Der Kranke 
wurde mittels Auto nach Haus gebracht und seinem Arzt eine ent- 
sprechende schriftliche Mitteilung gemacht, die dieser infolge Zusam- 
mentreffens verschiedener unglücklicher Zufälle erst sehr spät be- 
kam. Als Uhr den Kranken aufsuchte, fand dessen Zustand 
bereits sehr ernst; hatte den Eindruck von einer Chlor- oder Phos- 
genvergiftung. Der Patient sah cyanotisch aus und hatte Lungenödem. 
Uhr nachts starb er. 

Zuerst wurde Gasvergiftung durch und Ammoniak- 
dämpfe und ein Unfall angenommen, wobei man der Auffassung des 


Werksarztes folgte, obwohl bei einigermaßen kritischer Betrachtung des 
Falles viel hiergegen sprach. Die Säuren standen vom bis 10. 
offen der dazu hatte geregnet und der Kalk hatte wenig- 
stens teilweise die Säure neutralisieren können. der 
grölite Teil der Säure die Erde drang, konnte die noch oben 
stehende nur eine geringe Konzentration haben. ist unwahrschein- 
daß ein Mann, der während seiner elfjährigen Tätigkeit diesen 
sicherlich öfter einer höheren Konzentration von Säuredämpfen 
ausgesetzt war, durch diese schwächeren Dämpfe umkam. Das Ar- 
beiten mit ist nur dann gefährlich, wenn 
oder Nitrose-Gase entstehen können. Schwache 
machen kein Lungenödem. Starke Schwefelsäure- 
bewirken schnell eine heftige Reizung der oberen Luftwege, 
ihre Nähe sofort unerträglich wird. dem reinigenden Gang 
könnte auch SO, vorhanden gewesen sein, wenn die Schwefelsäure 
nicht rein war, obwohl auch dies wenig wahrscheinlich ist. Speichel- 
fluß, das erste Anzeichen einer SO,-Vergiftung, hatte der Patient zu- 
dem nicht. Der erfahrene Werkmeister hatte ferner festgestellt, daß 
Gang wohl sauer, aber nicht nach SO, roch. Nach seiner Erinne- 
rung war 10. bedrückend heiß, daß das Atmen der 
Säureluft schwer fiel. dem Schwefelsäurebehälter befand sich aber 
auch Bleischlamm, der mit über den Erdboden verspritzt war und 
auch den Gang hineingekommen sein mußte. Später wurde noch 
bekannt, daß beim Durcharbeiten des Schlamms Gang das Auf- 
steigenvonrotbraunen Gaswolken beobachtet worden war. 
Der Bleischlamm enthält nämlich Nitrose-Gase, die durch das Umrüh- 
ren mittels des Hakens Freiheit gesetzt wurden. Der als erster diese 
Tätigkeit ausübende Arbeiter war durch die Schlamm aufgespei- 
cherten und nun frei werdenden Gase meisten gefährdet. Das 
Krankheitsbild der Vergiftung durch Nitrose-Gase gleicht dem der 
Phosgenvergiftung: Hustenreiz und Lungenödem mit einer Latenzzeit 
von 6—10 Stunden. kommt zur Schädigung des Lungengewebes, 
die Alveolenwand wird durchlässig für den Blutfarbstoff und die Pa- 
tienten ertrinken schließlich eigenen Blutserum. Die Vergiftungs- 
anzeichen entwickeln sich meistens erst nach einiger Zeit, daß nach 
den ersten Reizwirkungen eine relativ lange beschwerdenfreie Periode 
folgen kann. Dann treten plötzlich die schwersten Vergiftungserschei- 
nungen wie Atemnot und. Herzschwäche auf. Mit Rücksicht hierauf 
wären der Transport des Patienten und die Injektion wohl besser unter- 
blieben. Ruhe und leichte Sauerstoffatmung wären Platze gewesen. 
Schon das Einatmen geringer Nitrose-Gase führt, wenn 
sich häufig wiederholt, Veränderungen und Degenerierung des 
Herzmuskels. 0,5 bis 1,0 Liter Atemluft gelten bekannt- 
Eine gute Gasmaske hätte den beschriebenen Unfall 
verhiitet. 


Ausführl. Bericht Tijds. Geneeskunde 1940, 5124. 
Referent: Briining, Berlin. 


(Aus der Abteilung fiir innere Krankheiten des Stadtischen St. Ro- 
chus-Krankenhauses Budapest. Direktor Dr. von Wolff. Chef- 
arzt: Dr. Karczag.) 


Ein schwer erkennbarer Fall von 
Von Värady. 


Eine Kohlenoxydvergiftung läßt sich bei bewußtlosen Kranken zu- 
meist ohne besondere Schwierigkeit erkennen, das geruchlose Koh- 
lenoxyd beinahe immer mit anderen Verbrennungsprodukten einge- 
atmet wird, die durch ihren charakteristischen Geruch die Aufmerk- 
samkeit auf die Anwesenheit von Kohlenoxyd lenken. Vereinzelt, wenn 
die Vergiftung durch geruchloses, gereinigtes Kohlenoxyd bewirkt 
wird, mag die Diagnose gleichwohl auf erhebliche Schwierigkeiten 
stoßen. (Solche sind namentlich mangelnde oder irreführende an- 
amnestische Angaben, Fehlen der charakteristischen Vergiftungs- 
symptome, Nichtvorhandensein einer Vergiftungsquelle Ofen oder 
Gasleitung Ort und Stelle der Vergiftung.) 

folgenden soll ein Fall besprochen werden, dem die Bestim- 
mung Krankheit, also der Vergiftung, mit besonderen Schwierig- 
keiten dieser Art verbunden war. 

einer Winternacht von Sonnabend auf Sonntag wurde ein Buda- 
pester Arzt zwei Uhr den Kindern eines Bekannten gerufen, der 
einem alleinstehenden Hause wohnte. Die Kinder, zwei Mädchen, 
waren Tage vorher noch vollkommen gesund und hatten mit 
bestem Appetit Gesellschaft der Eltern ihr Abendbrot bestehend 
aus Karpfen mit Nuß gefüllt und Sülze verzehrt. Nach dem Abend- 
essen legten sich die Kinder schlafen; die Eltern gingen aus und unter- 
hielten sich bis spät die Nacht einem Gasthof. Hause ange- 
kommen, fanden sie die Kinder einem furchtbaren Zustand vor, ihre 
Betten voll von erbrochenem Mageninhalt. Der aller Eile herbei- 
gerufene Arzt fand bei den Mädchen erweiterte, träg reagierende Pu- 
pillen, frequenten Puls, beschleunigtes Atmen, lebhafte Sehnenreflexe 
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und Druckempfindlichkeit der Magengegend. dem erbrochenen 
Mageninhalt konnte man Reste des Abendbrotes, namentlich des Fi- 
sches, erkennen. Der Arzt dachte Fischvergiftung und verabreichte 
Koffeininjektionen, deren Folge sich Puls und Atmung besserten. 
Nach etwa anderthalb Stunden ging der Arzt fort, nachdem die Kin- 
der ruhig eingeschlafen waren. 

sich fiir den Zustand der Kinder interessierte, gedachte 
Morgen des nächsten Tages die Familie nochmals besuchen, ohne 
daß man ihn gerufen hätte. seiner Überraschung fand das Haus- 
tor gesperrt und nach wiederholtem Klingeln kam niemand 
Nun wandte sich der Arzt den nächsten Polizisten mit der Bitte, 
ihm beim Öffnen des Tors behilflich sein. Die beiden fanden die 
Eltern sowohl wie die Kinder den Betten liegend, bewußtlosem 
Zustande und mit tiefem, röchelndem Atem vor. Die Rettungsgesell- 
schaft brachte sie alle das St. Rochus-Krankenhaus, die beiden 
Kinder einer Kinderabteilung und die Eltern der internen Abtei- 
lung untergebracht wurden. sich nach der Vermutung des 
Arztes Gasvergiftung handeln mußte, durchsuchte die Wohnung 
sorgfältig mit dem Polizisten, ohne jedoch eine Spur von Gas finden. 
Sie stellten fest, daß dem gänzlich kalten Holzbrandofen nur Holz- 
asche finden und der Wohnung überhaupt keine Gasleitung vor- 
handen war. Diese Tatsachen wurden den Behörden und den Kranken- 
hausabteilungen schriftlich mitgeteilt. Die Reste des Abendbrotes wur- 
den von der Behörde beschlagnahmt und der chemischen Untersuchung 
zugeführt. 

Bei der Aufnahme Krankenhaus ergaben sich für die beiden 
Eltern folgende Befunde: 

Jahre. Zinkograph. Aufnahme 22. Dezember Uhr 
vormittags. Schwacher Körperbau, Bewußtlosigkeit, auf Hautreize 
keine Reaktion. Temperatur 38° zyanotische Lippen und Glied- 
maßen, tiefe schnarchende Atmung. Über dem linken, unteren Lungen- 
lappen Dämpfung, bronchiales Atmen und Krepitation. Das Herz nach 
allen Richtungen hin vergrößert, lautes systolisches Geräusch. Leicht 
unterdrückbarer Puls, 110 pro Min. Blutdruck Hg. Bauch 
Nervensystem: enge, lichtstarre Pupillen, fehlende Sehnenreflexe. 
Urin: Eiweiß, einige rote Blutkörperchen, hyaline und granulierte Zy- 
linder Sediment. 

Frau L.E. Jahre. Zinkographensgattin. Aufnahme 22. De- 
zember, Uhr vormittags. Magere Frau mit grazilem Körperbau. 
Bewußtlos. Auf Hautreize keine Reaktion. Zyanotische Lippen und 


Gliedmaßen. Tiefe schnarchende Atmung, pro Minute, trockene 
Zunge. Über den Lungen rauhe Atmung. Normale Herzgröße, reine 
Herztöne. Leicht unterdrückbarer Puls, rhythmisch, 100 pro Minute. 
Blutdruck Hg. Bauch Nervensystem: runde, enge, licht- 
starre Pupillen, fehlende Sehnenreflexe. Urin normal. 

Trotz der negativ lautenden. Angaben der Behörde, dachte ich die 
Möglichkeit einer Kohlenoxydvergiftung und unterzog das Blut beider 
Kranken der spektroskopischen Untersuchung, wobei mir gelang, das 
charakteristische Spektrum des Kohlenoxydhämoglobins finden. Die 
Behandlung der bewußtlosen Kranken war die bei Kohlenoxydvergif- 
tungen 

23. Dezember vormittags erschien Krankenhaus ein Ver- 
wandter der Kranken, der die leer gebliebene Wohnung betreuen 
hatte. Der Mann erzählte, daß nach dem Abtransport der Kranken 
eine Taube, die den Kindern gehörte, aus der Küche das Schlaf- 
zimmer hinübergetragen und sie nächsten Morgen tot aufgefunden 
hatte. gelang mir, dem durch Herzpunktion entnommenen Blut 
der Taube das charakteristische Spektrum des Kohlenoxydhämoglobins 
entdecken. 

Die Erkrankung nahm bei dreien von den vier Vergifteten einen 
sehr traurigen Verlauf. Das eine Kind starb bereits Tage der Über- 
führung, das andere Stunden später und auch der Vater erlag der 
Krankheit 27. Dezember. Die Mutter kam 24. Dezember 
Bewußtsein und konnte die Abteilung acht Tage später geheilt ver- 
lassen. 

Die behördliche Untersuchung der Angelegenheit schaffte später 
darüber, wie das Kohlenoxyd das Schlafzimmer der Opfer 
gelangt war. Gegenüber dem einsam zwischen unverbauten Gründen 
gelegenen Hause, parallel mit dessen Front, zog sich auf der anderen 
Seite der Straße etwa Entfernung die Hauptgasleitung, von 
der ein dünnes Zweigrohr unter dem Straßendamm einer ungefähr 
von der Hausecke entfernten Gaslaterne führte. Die Haupt- 
leitung und das Zweigrohr waren zur Zeit der Assanierung dieses 
Stadtteils Jahre 1916 gelegt worden. Wahrscheinlich infolge des 
starken Lastwagenverkehrs über die Straße brach nun das Rohr 
einer Entfernung von 7,10 von der Hausfront. Aus dem gebrochenen 
Rohr sickerte das Gas die Erde, deren Oberfläche infolge der seit 
Tagen andauernden Kälte von ungefähr 10° von einer Eiskruste be- 
deckt und tief durchfroren war. dem nicht unterkellerten Wohn- 
haus übte die durch Heizung erwärmte Luft bei ihrem leichteren spezi- 


fischen Gewicht eine Saugwirkung aus, wodurch das die lockere 
Erdschicht entströmende Gas den Weg ins Schlafzimmer freibekam. 
Die dicke Erdschicht nahm dem durchsickernden Leuchtgas den cha- 
rakteristischen Geruch, daß das von diesen Bestandteilen gerei- 
nigte geruchlose Kohlenoxyd unbemerkt das Schlafzimmer füllen und 
die tödliche Vergiftung dreier Opfer bewirken konnte. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Värady, Budapest, Städt. 
St. Rochus-Krankenhaus, Abt. inn. Krankheiten. 
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(Aus dem Institut fiir Pharmakologie und experimentelle Therapie der 
Universität Breslau. Direktor: Professor Dr. Eichler. 


Uber einen Narkose-Todesfall (Evipan-Ather-Chloroform). 
Von Oskar Eichler. 


Vorgeschichte: 39jähriger Mann, der vorher nie ernstlich 
krank gewesen war und sich den Strapazen des Krieges gewachsen ge- 
zeigt hatte, erkrankte Blinddarmentzündung unter den üblichen 
Symptomen: Puls 125, Temperatur 38,1°, Leukocyten 15000, Kreis- 
lauf intakt, ebenso Lungen. 

Vor der Operation erhielt der Patient Morphin-Atropin. Die Nar- 
kose wurde mit Evipanlösung eingeleitet und mit Äther 
fortgesetzt. trotz großer Äthergabe der Patient nicht genügend 
tiefe Narkose kam, wurde der tropfenweise Zusatz von Chloroform not- 
wendig. Für die Gesamtdauer der Narkose von Minuten wurden 
350 Äther und Chloroform benötigt. Die Operation, die durch 
Verwachsungen bedingt etwas länger dauerte, war schon abgeschlos- 
sen, die Anordnung zur Wegnahme des Narkotikums schon erlassen, als 
die Atmung plötzlich schlechter wurde. Der Patient sah blau aus, die 
Pupillen waren mittelweit und reagierten nicht, die Atmung wurde 
oberflächlich schnappend, der Puls nicht mehr fühlen. Gaben von 
Coramin, Sympatol und künstliche Atmung führten nicht zum 
Erfolge!. Der Tod imponierte klinisch als Herztod. 

Aus dem Sektionsbericht seien folgende Angaben 
men: Nach Eröffnung der Brusthöhle sinken die Lungen gehörig 
zurück, Herzbeutel finden sich einer rötlichgelb gefärbten 


Vielleicht wäre dieser Situation auch die Gabe von Sauerstoff denken, 
eventuell mit Strophantin-Traubenzucker oder 


A 


klaren Flüssigkeit, das Herz ist leichenfaustgroß, etwas schlaff, der 
linke Ventrikel ist deutlich erweitert, den Herzhöhlen dunkelrotes 
Blut, die Herzklappen sind überall intakt und zart, die Herzkranzgefäße 
überall durchgängig. Die Wandung des absteigenden Astes sowie der 
rechten Kranzarterie weist deutliche gelbliche und gelblichweiße, 
zum Teil erhabene Intimaeinlagerungen auf. 

Die Schleimhaut der Luftröhre der Bronchien ist mäßig gerötet und 
mit reichlich hellem Schleim bedeckt. Die Schleimhaut der kleinen 
Bronchien ist dunkel gerötet und mit reichlich Schleim bedeckt, die 
Lunge stark saft- und bluthaltig ohne Verdichtungen. Die Leber ist 
auch saft- und blutreich, Läppchenzeichnung verwaschen von grauröt- 
licher Farbe. Größe normal. Die histologische Untersuchung ergibt 
Herzen normalen Befund, die Leber starke Blutüberfüllung der 
Kapillaren. 

Diagnose: Mittelstarke stenosierende Coronarsklerose. 


Der Ablauf der Erscheinungen bis zum Herztode des Patienten 
stellt sich folgendermaßen dar: Bei dem Herztod handelt sich nicht 
einen bei Coronarsklerose häufigen Sekundenherztod. Dagegen 
spricht die Blauverfärbung des Gesichts, also deutlich asphyktische 
Symptome bei noch teilweise funktionierendem Atemzentrum. Das Ver- 
sagen des Herzens erfolgte also langsam, die Coronarinsuffizienz 
wurde allmählich deutlich. anderen Worten bedeutet Coronarinsuf- 
fizienz das Vorliegen einer mangelhaften Sauerstoffversorgung des 
Herzens. Dazu ist nicht ein Krampf der Herzkranzgefäße notwendig, 
der wohl eher zum Sekundenherztod führen würde, sondern ist ein 
Zeichen mangelhafter Sauerstoffsättigung des Blutes, die hier nur 
unter extremen Bedingungen erfolgen konnte. Die Vorbedingungen 
dafür wurden durch die Narkose geschaffen. 

sich ist eine Allgemeinnarkose für jeden Patienten mit Angina 
pectoris mit einem gewissen Risiko verbunden, gleichgültig wel- 
ches Narkotikum sich handelt. Aber eine absolute Kontraindika- 
tion besteht nur für die ganz schweren Fälle. Bei unserem Kranken 
wird aber ausdrücklich betont, daß bis dahin keine Erkrankung vor- 
gelegen habe. Man kann den Ärzten also keinen Vorwurf machen, daß 


sie die vom pathologischen Anatomen Veränderungen 
den Gefäßen vorher nicht diagnostizierten. wäre ihnen wahrschein- 
lich auch nicht gelungen, eine Veränderung Elektrokardiogramm 
nachzuweisen, wenn sie nicht schwere Belastungsproben mit ihm ange- 
stellt hätten. Solche Belastungsproben waren nach der Lage der Dinge 
gar nicht möglich und auch nicht notwendig, die Tatsache einer völ- 
lig ausreichenden Leistungsfähigkeit Felde und das jugendliche Al- 
ter von Jahren gegen eine Störung Aber selbst wenn kleine 
Änderungen Elektrokardiogramm gefunden worden wären, war die- 
ser Ausgang durchaus nicht vorauszusehen. Und wurde auch nicht 
durch die Narkose sich bedingt, sondern dazu gehörten noch konsti- 
tutionelle Vorbedingungen von Seiten des Patienten. Die Narkose allein 
führt zwar sich einer verminderten Aktivität des Atemzentrums 
und relativen Sauerstoffmangel. Hier wurden die Verhältnisse aber 
durch die starke Sekretion der Schleimhäute der Atemwege, wie sie 
Sektionsbefund beschrieben wurden, kompliziert. Solche Sekretion 
kann (nach Tierversuchen mit Sauerstoffanalysen) die Narkose schwer- 
stens belasten und ohne Fehler der Herzkranzgefäße zur Gefährdung 
des Lebens führen. 

Der Ablauf ist also folgender: Durch die Beeinträchtigung des 
Atemzentrums infolge der Narkose und die Sekretion von Schleim 
den Bronchien war die Sauerstoffsättigung des Blutes vermindert. 
Diese Verminderung führte einer Funktion des gegen 
solche Störung empfindlichen Herzens. Dadurch wurde der Kreislauf 
verlangsamt und wiederum die Sauerstoffsättigung weiter verschlech- 
tert bei eintretender Cyanose. Dieser Circulus vitiosus mußte rasch 
zum völligen Erliegen des Herzens führen. 

Auf Punkte ist noch einzeln einzugehen: Chloroform führt 
sich zur Verengerung der Coronargefäße, aber unter anderen Bedin- 
gungen als hier, nämlich bei Beginn der Narkose und bei stärkerer, 
rascherer Überdosierung. Nach dem Bericht war der Patient durch 
allein nicht narkotisieren, daß der Zusatz von Chloroform 
notwendig war. Die angewandte Menge (30 war klein. Der Patient 
ist offenbar gegen Äther (und andere Narkotika wie Evipan) wenig 
empfindlich gewesen (Potator?), daß eine ungewöhnlich große 


— 


Menge von Ather notwendig war, auch fiir die Dauer der Narkose. 
Daraus erklart sich die starke Schleimsekretion den Atemwegen, 
trotz Vorbehandlung mit Atropin. Damit ergibt sich ein zweiter Punkt 
der Anlage des Patienten, der fiir den ungliicklichen Ausgang mit 
verantwortlich machen ist. 


Zusammenfassung: dem tédlichen Ausgang wird mit gro- 
Ber Wahrscheinlichkeit die Narkose mit den Einzelheiten ihres Ab- 
laufs beigetragen haben. Dieser Ablauf erfolgte nach der Konstitu- 
tion des Patienten zwangsmäßig und konnte nicht vorhergesagt wer- 
den. Ein Verschulden der Ärzte liegt nicht vor. 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Eichler, Breslau 16, 
Auenstr. Pharmakolog. Institut der Universität. 


(Aus der II. Medizinischen Universitätsklinik München. Direktor: Prof. Dr. 


Perkutane subakute Sublimat-Vergiftung durch Hautpinselung 
mit alkoholischer Sublimatlösung. 
Von Theodor Stark. 


Die Anwendung alkoholischer Sublimatlösungen ist nicht ganz unbedenk- 
lich. Erst 1939 berichtete Kärber über die tödliche Vergiftung eines 
Mannes, bei dem zur Vertreibung von Filzläusen eine ca. 15proz. Lösung von 
Sublimat benutzt worden war. Ich habe vor kurzem ebenfalls einen Fall beob- 
achten können, bei dem sich bei genauerer Analyse des Untersuchungsbe- 
fundes ebenfalls deutliche Hinweise auf das Bestehen einer subakuten Queck- 
silbervergiftung finden ließen. 

handelt sich eine völlig gesunde Frau, bei der Ge- 
sicht, Hals, Rücken und Brust eine typische herdförmige Trichophytie 
auftrat. Von früher her war bekannt, daß die Patientin jodüberempfindlich 
war. Der praktische Arzt verschrieb ihr daher folgende Lösung zur Pinse- 
lung der befallenen Hautstellen: 

Rp. Hydrarg. bichlorat. 0,2 
Tinct. Benz. 30,0 
befallene Hautstellen mehrmals Tage pinseln. 

Anweisungsgemäß wurden die Hautstellen nächsten beiden Tagen 
wiederholt mit der Sublimatlösung bestrichen, dabei etwa der verschrie- 
benen Menge verbraucht. 

weitere Trichophytieherde auftraten, wurde ein Facharzt Rate ge- 
zogen. Dieser verschrieb Pinselungen mit einer alkoholischen Sublimatlösung. 
Das Rezept lautete: 

Rp. Hydrarg. bichlorat. 0,5 
Spirit. dilut. 100,0 
2mal täglich Lösung auf die befallenen Hautstellen aufpinseln. 

Außerdem wurde eine Quecksilbersalbe hydrarg. 
alb.) aufgeschrieben, die nachts auf die Herde aufgetragen werden sollte, 
Die Behandlung mit der alkoholischen Sublimatlösung und mit der Queck- 
silbersalbe begann Tage nach der ersten Anwendung von Quecksilber 
überhaupt. 

Die inzwischen ziemlich ausgedehnten Trichophytieherde Hals, Brust 
und Rücken wurden nunmehr zweimal täglich gepinselt. Nach Tagen, also 
Tage nach Beginn der Quecksilberbehandlung, stellte sich plötzlich 
ein über die ganze Haut verbreitetes heftiges Jucken ein und entstand 
wenig später eine flächenhafte, über Brust, Rücken und Hals ausgebreitete 
Dermatitis, die sich besonders stark auch der Haut den Achselhöhlen 
entwickelte. Die Trichophytie hatte sich zwar gebessert, doch wurde der 
die Dermatitis begleitende Juckreiz heftig, daß die Frau nicht mehr schla- 
fen konnte. Massive Dosen von Sedativa linderten das Jucken wenig, daß 


schließlich Opiate gegeben werden mußten. Außerdem wurde eine Kühl- 
salbe verordnet. Urin waren keine pathologischen Bestandteile nachweis- 
bar. Bis diesem Zeitpunkt war zwar die gesamte alkoholische 
Sublimatlösung, jedoch nur sehr wenig von der Salbe verbraucht worden; 
insgesamt mögen bis diesem Zeitpunkt maximal 0,8 Sublimat auf die 
Haut gebracht worden sein. 

12. Tage nach Beginn der Quecksilberbehandlung, Tage nach Ab- 
setzen der quecksilberhaltigen Mittel, begann die Dermatitis abzuklingen. 
Unter der Kühlsalbe wurde das Jucken erträglicher. Dafür traten aber 
linken Ohr ziehende Schmerzen auf. Die ohrenfachärztliche Spiegelunter- 
suchung ließ eine leichte Injektion des Trommelfells Hammergriff er- 
kennen. Gleichzeitig deckte die Untersuchung einen beginnenden Neben- 
höhlenkatarrh auf. 

13. Tage nach Behandlungsbeginn, Tage nach Aufhören aller 
Quecksilberzufuhr, beginnt ein lästiger, vermehrter Speichelfluß, der bis 
Tage anhält. Ebenso besteht Brennen beim Wasserlassen, das infolge ge- 
steigerten Harndrangs und auffällig vermehrter Diurese subjektiv unange- 
nehm empfunden wird. 

16. Tage nach Behandlungsbeginn haben sich die cystitischen Be- 
schwerden unangenehmer Weise weiter verstärkt. besteht häufiger 
Harndrang und heftiges Brennen der Harnröhre beim Urinieren. Die Harn- 
untersuchung läßt eine positive Eiweißreaktion erkennen. Sediment sind 
reichlich Leukocyten, einige Erythrocyten, vereinzelte Colibazillen, jedoch 
keine Zylinder festzustellen. Der Blutdruck beträgt 130/85 Hg. Die Be- 
handlung bestand lokaler Anwendung von Wärme, Albucid peroral und 
diuretisch wirkenden Tee. Eine besondere Diät wurde nicht eingehalten. 

17. Tage nach Behandlungsbeginn trat morgens ganz plötzlich an- 
haltender Durchfall auf, der 4—5 Stunden dauerte. Dabei wurden reich- 
liche wässerige Stühle denen jedoch weder Schleim noch Blut bei- 
gemengt war. Erheblichere Leibschmerzen bestanden nicht. Gleichzeitig be- 
stand allgemeine Übelkeit, doch trat kein Erbrechen auf. Nach dem plötz- 
lichen Durchfall wurde bis zum 19. Tag nach Behandlungsbeginn kein Stuhl 
mehr abgesetzt. 19. Tage traten morgens wieder mehrere Stunden lang 
andauernde Durchfälle auf. Die Blasenbeschwerden waren erheblich gebes- 
sert, die Polyurie geringer. Beim Zähneputzen morgens traten jedoch Schmer- 
zen Zahnfleischauf. Rechts oben bestand nun eine ausgeprägte Gingivitis. 
Auch hatten sich einige schmerzhafte Bläschen Zungenrand entwickelt. 

21. Tage nach Behandlungsbeginn sind die Blasenbeschwerden, der 
Speichelfluß und die Durchfälle ganz verschwunden. Urin ist kein Eiweiß 
mehr nachzuweisen; das Sediment ist normal. Die 19. Tage einsetzende 
Gingivitis hielt der Folgezeit noch einige Tage an, während sonst das all- 
gemeine Wohlbefinden nicht mehr gestört war. 

Zusammenfassend ist festzustellen, daß das gesamte Krankheitsbild doch 
wohl als Ausdruck einer leichten subakuten Quecksilbervergiftung deuten 
ist, die einer Dermatitis, einer Reizung der Blasenschleimhaut, Durch- 
fällen, Reizerscheinungen der Schleimhäute der Nebenhöhlen und einer, 
wenn auch leichten Entzündung der Mundschleimhaut ihren Ausdruck fand. 
Maximal. sind 0,8 Sublimat alkoholischer Lösung auf die Haut aufge- 
bracht worden. Dieser wie auch der von Kärber (diese Sammlung, Band 
822 Seite 199) geschilderte Fall lassen bei der Anwendung alkoholi- 
scher Sublimatlösungen doch größte Vorsicht geboten erscheinen. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Theodor Stark, München 15, 
II. medizinische Ziemßenstr. 
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(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik Breslau. Direktor: Prof. Dr. 
Bauer.) 


Blutharnen bei mit Sadebaumspitzen. 
Von Paul Blümel. 


Versuche Menschen können selten-unter den reinen Bedingungen 
eines Tierexperimentes durchgeführt werden. Zufällige Beobachtungen 
ersetzen unter Umständen solche Versuche. sei daher folgendes 
unfreiwillige Experiment mitgeteilt: 

Als Kind Scharlach und Nierenentzündung. Mit Jahren 
Tage vor der Aufnahme Urin „rötlich‘‘ nach Einnehmen 
eines unbekannten Medikamentes gegen Kopfschmerzen. 13. nachmittags 
unterhielt sich mit einem befreundeten Apotheker über die abortive Wirkung der 
Sadebaumspitzen. Laufe des Gespräches wollte wissen, wie die Summitates 
Sabinae auf pinen gesunden Mann wirken. nahm daher eine nicht näher bekannte 
Menge nach der Schilderung etwa Juniperus Drogenform. 14. er- 
wachte plötzlich mit Harndrang und Schmerzen der Harnröhre, aus der sich, 
auch unabhängig vom Wasserlassen, Blut entleerte. Die Miktionen waren nicht ver- 
mehrt. Der Urin bestand fast aus reinem Blut. Nach dem Wasserlassen bestanden 
Schmerzen Blasenausgang. Keine Durchfälle, keine blutigen Stühle. 14. 
mittags Aufnahme die Klinik. 

Befund: Kräftiger, sonnengebräunter junger Mann guten Allgemeinzu- 
stand. Schleimhäute gut durchblutet. Kreislauf Nierenlager B., Temp. 37,5°. 
Urin: stark blutig. Rektale Untersuchung: Prostata klein, weich, gehörige Konsistenz, 
nicht schmerzhaft. 15. noch immer stark blutiger Urin. Daher 

Blasenspiegelung: Blasenfassungsvermégen 200ccm. Die gesamte 
Schleimhaut ist hochrot samtartig verdickt und zeigt kleine flächenhafte Blutungen. 
Sie blutet einigen Stellen das Blaseninnere. Keine Geschwürsbildungen, kein 
Papillom. Die Veränderungen lassen Trigonum und der hinteren Harnröhre, 
die sich bis zum Colliculus seminalis ohne Schwierigkeiten untersuchen läßt, In- 
tensität nach, sind aber auch dort vorhanden. Beide Ostien liegen hochroten Ge- 
biet, zeigen keine Veränderungen. Die Entleerungen sind regelrecht und nicht mit 
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Sicherheit als blutig erkennen. Indigokarmin v.: Rechts nach Min., links 
nach Min. kräftiger, gut gefärbter Blaustrahl. 

18. Bei Bettruhe sind die Harnveränderungen ohne weitere Behandlung 
zurückgegangen. Urin Entlassung. 

Die wirksamen Substanzen von Juniperus sabinae sind dem den 
Zweigspitzen 3—5% vorkommenden Sabinaöl enthalten. Dieses be- 
steht aus dem ungesättigten Alkohol Sabinol (etwa 50%) und verschie- 
denen Terpenen. Das Sabinol ist identisch mit Thujol, Tanacetol, Sal- 
viol (Madaus). Schon geringen Dosen wirken diese menstruations- 
und diuresesteigernd, wobei auch Eiweißausscheidungen und 
Erythrocytenbeimengungen Urin kommen kann. Die abortive Wir- 
kung wird dadurch erklärt, daß nach der Anwendung einer allge- 
meinen Blutüberfüllung der Bauchorgane, besonders der Beckenorgane 
kommt. Die dabei auftretenden Uterusblutungen führen zum 
Abort. 

Vergiftungen mit Juniperus sind fast ausschließlich bei seiner An- 
wendung als Abtreibungsmittel bei Graviden beobachtet worden. Als 
Vergiftungserscheinungen sind Harnbluten und: Blasenbeschwerden, 

lutige dünnflüssige Stühle, Uterusblutungen und Kreislaufstörungen 
bekannt. Schließlich kann zum Koma mit krampfähnlichen Zu- 
ständen und Tod wenigen Stunden bis Tagen kommen. Lewin 
erwähnt der Literatur beschriebene Todesfälle. Bei der Obduk- 
tion werden Entzündungen und Blutungen der Schleimhäute von Speise- 
röhre, Magen, Niere, Blase, Uterus, unter Umständen auch des Bauch- 
felles gefunden. Die Untersuchungen von und Patoir und 
Bödrine, die bei nicht.trachtigen Tieren mit Sabinaöl 
Tropfen einer einzigen Dosis) und anderen Abortivmitteln (Apiol, 
Beifuß, Raute) durchgeführt wurden, haben etwa gleiche Veränderun- 
gen kam einer erheblichen Blutüberfüllung der 
Lungen, Leber und Nieren, neben denen degenerative Veränderungen 
einhergingen. 


Über die bei Vergiftungen zur Anwendung gekommenen Dosen ist 
allgemeinen nichts bekannt, meist Aufgüsse von selbst gesam- 
melten Sadebaumspitzen zur Anwendung kommen. Als größte erlaubte 
Einzeldosis werden DAB 1,0 als größte Tagesdosis 2,0 an- 
gegeben. 

Der Gärten und Anlagen kaum angebaute Sadebaum wird beim 
Versuch des Selbstsammelns häufig mit dem botanisch verwandten 


Lebensbaum (Thuja) verwechselt (Schulz). werden daher auch 
Vergiftungen mit dessen ätherischen Ölen (Thujol) vorkommen können. 
Jungmichelund Brauch haben 1932 eine tödlich verlaufene Thu- 
javergiftung beschrieben. Neben tonisch-klonischen Krämpfen bestan- 
den klinisch dünnbreiige Stühle ohne Blut, pathologisch-anatomisch 
entzündliche Veränderungen der Darmschleimhaut mit Blutungen. 
Blutungen aus den Harnwegen bestanden weder klinisch noch pathalo- 
gisch-anatomisch. 

der oben geschilderten Beobachtung traten also bei einem sonst 
gesunden Manne nach Einnahme von ca. Summitates Sabinae 
leichte Vergiftungserscheinungen auf, die sich Harnblutungen 
äußerten. wurden hierbei wahrscheinlich zum ersten Male die 
ungeheuren Veränderungen der Blase eines Lebenden gesehen. Die 
strotzende Blutüberfüllung der Blasen- und Harnröhrenwand mit flä- 
chenhaften Blutungen die Schleimhaut und das Blaseninnere ist 
bei der Obduktion viel weniger eindrucksvoll als der Blase des Le- 
benden. Selbstverständlich sind Blutungen aus den oberen Harnwegen 
(Niere, Nierenbecken, Harnleiter) nicht ausgeschlossen. Sie sind 
wahrscheinlich vorhanden gewesen. Sie ließen sich jedoch klinisch 
nicht als solche nachweisen. Andererseits ist daß 
bei den hochgradigen Veränderungen der Blase nicht auch Blu- 
tungen aus anderen Organen aus.dem Darm gekommen ist. 

Eine Erklärung hierfür ist vielleicht den Angaben der Vorge- 
schichte sehen, daß der Kindheit eine Nierenentzündung nach 
Scharlach vorhanden gewesen ist, die eine gewisse Vasolabilität der 
Harnorgane zurückgelassen haben könnte. Die Hämaturie wäre dann 
bei der der oberen Grenze der Maximaldosis liegenden Gabe als 
erstes Vergiftungszeichen einem besonders empfindlichen Organ 
aufzufassen. Die Rotfärbung des Urins nach Medikamenten Tage 
vor der Vergiftung braucht nicht unbedingt durch Blut bedingt ge- 
wesen sein. Einzelheiten sind darüber leider nicht bekannt. 

Literatur: Fr.: Tödliche Thujavergiftung. Sig. Vergift.fälle 214, 
(1932) klin. Med. 119, (1931). G.: Tödliche Thujaver- 
giftung durch Verwendung der Zweige als Abortivum. Sig. Vergift.fälle 213, 
(1932) Dtsch. Med. 17, 449 (1931). win, L.: Gifte und Vergiftungen 
Berlin 1929. L.: Die Fruchtabtreibung durch Gifte und andere Mittel. 


Aufl. Berlin 1925. Madaus, G.: Lehrbuch der biologischen Heilmittel Abt. 
Teil III, 2388—2393 Leipzig 1938. Meyer-Gottlieb: Experimentelle Pharma- 


kologie. Aufl. 1933 Urban Schwarzenberg Berlin. 
und Bédrine, H.: Vergleichendes experimentelles Studium einiger abtreibender 
Mittel. Gynéc. Obstétr. 39, 166 (1939). Schulz, H.: Vorlesungen über Wir- 
kung und Anwendung der deutschen Arzneipflanzen. Aufl. 1929. Leipzig. 


Anschrift des Verfassers: Oberarzt Doz. Dr. med. habil. Paul 
mel, Chirurgische Universitätsklinik, Breslau. 
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(Aus dem Institut fiir gerichtliche Medizin und Kriminalistik der Uni- 
versität Münster. Direktor: Professor Dr. med. ben.) 


Akute Kalium chloricum-Vergiftung eines Säuglings. 
Von 


folgenden möchte ich über eine medizinale Kalium chloricum- 
Vergiftung berichten, deren Mitteilung aus mehreren Gesichtspunk- 
ten heraus rechtfertigen ist. 

23. 1940 wurde das Kind H.B. M.-Stift geboren. 
Die Pflege des Kindes hatte die Jahre alte Wochenpflegerin Th. 
Tage nach der Geburt stellte die Pflegerin fest, daß der Säug- 
ling einen „Mundbelag“ (Soor) hatte, bildeten sich auf der 
Zunge und Lippenrand innen kleine Pilzchen, Als die Pflegerin 
Soor festgestellt hatte, begab sie sich ihrer Jahre alten Kollegin 
und bat diese „um das Pulver, welches sie kürzlich ebenfalls 
bei einem neugeborenen Kinde mit gleicher Krankheit angewandt 
hätte“, Die nahm daraufhin ein kleines weißes Tütchen und schüt- 
tete der Kollegin etwas von dem Inhalt die Hand. Die das 
Mittel bittende Pflegerin kannte den Inhalt nicht und hat sich auch 
nicht von der Aufschrift des Tütchens überzeugt. das Pulver von 
gleichem Aussehen gewesen sei wie das, welches sie ihrer früheren 
Stellung Hannover verwendet hätte, habe sie dem Säugling mehr- 
mals einem Tage von dem Pulver auf die Lippen gestreut. Der 
Mundbelag sei alsbald verschwunden. Das Kind bekam aber bald die 
Zeichen einer schweren Methaemoglobinvergiftung, der 
10. 1940 Uhr gestorben ist. 

Die Pflegerin gab bei ihrer verantwortlichen Vernehmung an, daß 
sie das Pulver nur bei diesem Säugling angewendet habe. Wenn sie 
gewußt hätte, daß sich bei dem Inhalt der Tüte, von dem ihr von 
der Kollegin gegeben worden sei, chlorsaures Kali gehandelt und 
die Tüte den Aufdruck „äußerlich“ gehabt hätte, hätte sie dieses 
Pulver niemals angewendet. allgemeinen würde M.-Stift bei 
jeder Erkrankung ein Arzt befragt, doch habe sich bei Soor doch 
keine ernstliche Erkrankung gehandelt. 

Die Schwester D., die das Mittel herausgegeben hat, bestätigt 
die Aussage der und gab noch weiter an, daß sie ohne Bedenken 
das Mittel verausgabt habe, sie dasselbe vorher schon bei einem 
anderen Säugling mit Erfolg gegeben habe. Allerdings habe sie nur 
ganz wenig gebraucht und zwar habe sie das Mittel dam Kinde auf die 


Lippen gestreut. Besitze des Kalium chloricum sei sie seit dem 
31. 1940. Sie habe sich auf Kosten des M.-Stiftes aus der 
K.-Apotheke kommen lassen, nachdem sie vorher die Apotheke ange- 
rufen und bei dieser angefragt habe, welches Mittel man bei Soor an- 
wenden könnte. Dem Apparat befindlichen Apotheker, der das 
Gespräch übrigen schlecht verstanden haben will, habe sie er- 
klärt, daß ihre aus Hannover gekommenen Kolleginnen bei Soor ein 
weißes Pulver angewendet hätten, welches den Kindern auf die Zunge 
gestreut worden sei. Der Apotheker habe Apparat gelacht und 
gesagt, daß sich bei diesem Mittel wohl chlorsaures Kali ge- 
handelt hätte. Daraufhin sei ihr von der K.-Apotheke gleichen 
Tage ein kleines Tütchen mit Kalium chloricum zugegangen. Zum 
Anrufen der Apotheke sei sie gekommen, weil sie selben Tage auch 
ein Kind mit Soor gehabt habe. Wenn sie gewußt hätte, daß das Mittel 
bei dieser Anwendung schädlich sein konnte, hätte sie niemals 
ihrer Kollegin gegeben und auch nicht selbst angewendet. Nur 
durch die vorherige Rücksprache mit dem Apotheker sei sie zur An- 
wendung des chlorsauren Kalis gekommen. Auch sie bestätigte, daß 
bei auftretenden Krankheiten die Oberschwester bzw. ein Arzt be- 
nachrichtigen sei. Nur weil Soor eine harmlose Sache sei, habe sie 
selbständig gehandelt. 

Der Jahre alte Apothekenpächter bestätigte, daß während seines 
Heimaturlaubes vom 28. bis 16. 1940 31. eine Schwester 
des M.-Stiftes bei ihm angerufen und ein Pulver verlangt hätte, nach 
dessen Beschreibung Kalium chloricum angenommen habe. Der 
Bestellung habe nicht entnommen, daß gegen „Mundfäule“ bei 
Kindern zum Einstreuen den Mund verwendet werden sollte. 
eine der Schwester von einem Hannover verwendeten 
Mittel könne sich nicht erinnern. Wenn aus dem Telefongespräch 
irgendwie hätte entnehmen können, daß das gewünschte Mittel bei er- 
krankten Kindern benutzt werden sollte, würde niemals chlor- 
saures Kali herausgegeben haben. allgemeinen finde Kalium chlo- 
ricum bei der Behandlung von Kindern keine Verwendung. Auch beim 
Erwachsenen würde Kalium chloricum nur verdünnter Lösung ver- 
ordnet. Chlorsaures Kali sei der Apotheke „frei verkäuflich“ und 
nur durch einen Zettel mit der Aufschrift „äußerlich“ bezeichnen. 
Eine weitere Kenntlichmachung, etwa als Gift, sei nicht vorgeschrie- 
ben. der Hauptverhandlung gab der Apotheker weiter an, daß das 
Mittel seiner früheren Tätigkeit Ruhrgebiet viel von älteren 
Ärzten als Mundspülmittel verordnet worden sei. Die Untersuchung des 
Urins und Blutes des Säuglings Krankenhaus ergab Lebzeiten 
Methaemoglobin. 

Die gerichtliche Leichenöffnung wurde von mir als dem zustän- 
digen Gerichtsarzt 10. 1940 vorgenommen. Der Leichenbefund 
ergab wie erwarten die charakteristischen Befunde einer 
Methaemoglobinvergiftung. Erwähnenswert sind: 


Körperlänge des Säuglings 53cm. Gewicht etwa Hautfarbe der Ge- 
samtheit graubräunlich. Totenflecke graublau. Die Lippen waren tiefbraunrot ver- 


färbt und zeigten eine dicke, stark vertrocknete Kruste. Die Schädelschwarte war 
graubraun verfärbt. oberen Längsblutleiter fand sich dick geronnenes, dunkel- 
braunes, schmieriges Blut, ebenso den übrigen Blutleitern. Das Gehirn zeigte 
von einer hellbräunlichen Farbe abgesehen keine Besonderheiten. 

Das Fettpolster der Brust- und Bauchhaut war gelblich-bräunlich verfärbt. 
Die Muskulatur war schmutzig-hellbraun. kleinen Becken war etwas bräunlich- 
rötliche Flüssigkeit. Das Herz hatte eine violett-braune Muskulatur. Die Speise- 
röhre hatte hellbräunliche Schleimhaut. Die Luftröhre enthielt hellbräunlich-rötlichen 
Schleim. Die linke Lunge fühlte sich größtenteils fest an. Auf hatte 
sie eine teils dunkelbraunrote, teils etwas hellere Farbe. enthielten reich- 
lich geronnenes Blut, das sich Form von kleinen Würsten überall herausdrücken 
ließ. Die Luftröhrenäste hatten braunrote Innenhaut und enthielten bräunlichen 
Schleim. Die rechte Lunge verhielt sich wie die linke Lunge. Die Milz war von ent- 
sprechender Größe und hatte eine tief dunkelbraune Farbe. Das Gewebe ließ sich 
dickbreiig abstreichen. Die Nebennieren waren braunviolett verfärbt. Das Mark war 
erweicht. Die Nieren zeigten die kindliche Furchung und waren von entsprechender 
Größe. Die Oberfläche war glatt und glänzend, von tiefbrauner Farbe. Auf dem Quer- 
schnitt von gleicher Farbe war die Rinde fleckig und die Marksubstanz streifig Die 
Schleimhaut des war dunkelbraun verfärbt, ebenso die Harnleiter- 
schleimhaut. Die Harnblase enthielt reichlich bräunlich-rötliche Flüssigkeit, der 
sich dicke, bräunlich-schwärzliche, schmierige Massen (Blut) befanden. Der Magen 
enthielt reichlich graugrünlichen Speisebrei, untermischt mit dunkelbräunlichen 
Klumpen. Die Schleimhaut des Magens war grauschwärzlich; Darm sonst keine 
Besonderheiten. Die Leber hatte eine braunrote Farbe und eine entsprechende Größe, 
Auf dem Querschnitt war sie milchschokoladenfarbig, ziemlich brüchig. 


Die histologische Untersuchung ergab: 

1.Lungen: Blutgefäße durch zerfallene rote Blutkörperchen, Blutzelltrümmer 
und Schatten und Schichten weißer Blutzellen verstopft. Zwischen den roten Blut- 
zellen unregelmäßig gezackte Körperchen von dunkelbrauner Farbe. Die Zahl der 
letzteren einem Gesichtsfeld bei schwacher Vergrößerung entspricht ungefähr der 
Zahl der Leukozyten, die man bei schwacher Vergrößerung einem Ausstrich von 
Normalblut sieht. Alveolarepithelien abgestoßen. Alveolen stellenweise reichlich mit 
zerfallenden roten Blutkörperchen allen Abstufungen angefüllt. Die Anordnung 
entspricht ungefähr bronchopneumonischen Herden. Bei Fettfärbung zeigen die zer- 
fallenden Blutzellen bräunlich-gelbliche Farbe. Keine Fettembolie. 

Nieren: Kapselräume und Kanälchenlichtungen angefüllt mit rotbräun- 
lichen bzw. rötlichen, meist aber homogenen Massen. Kanälchenepithelien teilweise 
geschwollen, gelockert, teilweise körniger Zerfall derselben, Abstoßung 
einzelner Zellen und ganzer Epithelreihen. Kerne schwach oder gar nicht gefärbt. 
Bei Sudanfärbung sind die Zelltrümmer usw. den Kanälchen deutlich gelblich ge- 
färbt, ebenso stellenweise die Kanälchenepithelien (fettige Degeneration). 

Leber: Leberzellen geschwollen bzw. zerfallen. Schlechte oder völlig ver- 
loren gegangene Kernfärbbarkeit. Erythrozytenreste und vereinzelt schwärzlich- 
braunes Pigment zwischen den Leberbalken. Haargefäße prall gefüllt und durch 
Zelltrümmer verstopft. Bei Sudanfärbung keine toxische Verfettung. 

Milz: Milzpulpa bei H.-E.-Färbung homogen gelblich-bräunlich gefärbt. 
Follikel von bräunlicher Farbe, nicht wesentlich vergrößert. intra- 
und extrazellulär Pulpa und Follikeln. 

Herz: Muskelfasern bei H.-E.-Färbung schmutzig grau gefärbt, größtenteils 
zerfallen. Keine Kernfärbbarkeit. Pigment und Blutzelltrümmer zwischen den Fasern. 


Nach dem Obduktionsbefund und dem Ergebnis der histologischen 
Untersuchung liegt zweifellos eine Vergiftung mit einem Methämoglo- 
bin bildenden Blutgift vor. Der Tod ist mit großer Wahrscheinlich- 
keit durch Urämie eingetreten, doch müssen auch die zahlreichen 
Embolien und Thrombosen infolge des Blutzerfalls sowie die Kalium- 
wirkung auf das Herz mit verantwortlich gemacht werden. Kalium 


chloricum ist bekanntlich Methämoglobinbildner. Andere Krankheiten, 
insbesondere solche, die für den Tod sein könnten, hat die 
histologische Untersuchung nicht ergeben. liegt also zweifellos 
eine Kalium chloricum-Vergiftung vor. 

Die Lehren, die der Arzt, insbesondere der Krankenhaus- und Amts- 
arzt aus dem Fall ziehen können, sind: Bessere Beaufsichtigung der 
Heime, insbesondere der Entbindungs- und Säuglingsheime, die keinen 
ständigen Hausarzt und sog. freie Arztwahl haben. Bessere Ausbildung 
der Pflegerinnen und Schwestern unter Anführung von klassischen me- 
dizinalen Vergiftungsfällen (z. Atropin innerlich, Atropin Augen- 
tropfen usw.). Nachdrückliches Verbot für Pflegerinnen und Schwe- 
stern, Heilmittel privat außerhalb des Arzneimittelschrankes des Hau- 
ses aufzubewahren. Auch bei „harmlosen“ Erkrankungen darf ohne 
ärztliche Verordnung kein Mittel verabfolgt werden. Die 
Gefahr fernmündlicher Arzneimittelbestellungen ohne Rezept. Vor- 
schlag der Kenntlichmachung des Kalium chloricum als „Gift“, 
falsche Anwendungen vermeiden, die bei der Beschriftung „äußer- 
noch vorkommen können. 

Strafrechtlich ging der Fall noch relativ günstig aus, beide An- 
geklagten (Pflegerin und Schwester) lediglich mit einer Geldstrafe 
davonkamen, während der Apotheker mangels Beweises gar nicht 
erst angeklagt worden ist. 


Das Aktenzeichen des Falles lautet: Ms. 2/41 der Staatsanwalt- 
schaft Münster. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. habil. Rudolf Koch, Miin- 
ster (Westf.), Institut gerichtl. Medizin und Kriminalistik Univer- 
sität Münster, Westring 17. 
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(Aus der Abteilung für innere Krankheiten des Städtischen St. Ro- 
chus-Krankenhauses Budapest. Direktor: Dr. von Wolff, Chef- 
arzt: Dr. Karczag.) 


Eine Vergiftung mit Backpulver (Kaliumchlorat). 
Von Värady. 


Bei der Untersuchung von Krankheiten, die mit akuten Magen- und 
Darmsymptomen einhergehen, denkt man zunächst namentlich 
Sommer bakterielle Infektion bzw. eine Nahrungsmittelver- 
giftung. Die Möglichkeit einer Vergiftung durch anorganische Gifte 
wird selten Erwägung gezogen, obwohl die akute Gastroenteritis be- 
kanntlich bei vielen Vergiftungen als Symptom vorherrscht. 

Wie wichtig für die tägliche Praxis ist, die Ursache der akuten 
Gastroenteritis klarzustellen, zeigt nachstehender Fall. 

der Umgebung von Budapest erkrankte einem heißen Som- 
mertage des August 1939 eine siebenköpfige Familie. Die Erkrankung 
meldete sich den späten Abendstunden, kurz nach dem Abendessen. 
Zunächst trat bei allen eine allgemeine Schwäche auf. Dazu kamen 
später Brechreiz, wiederholtes heftiges Erbrechen, starke Magen- und 
Darmkrämpfe und ein unstillbarer Durchfall mit dünn-wässerigem 
Der Zustand der Familie verschlimmerte sich von Stunde 
Stunde, daß ein Arzt geholt wurde. Die drei Kinder wurden durch 
die Rettungsgesellschaft die Kinderabteilungen, die Erwachsenen 
Personen die internen Abteilungen des Budapester St. Ro- 
chus-Krankenhauses überführt. 

Die Beschwerden der Kranken, ferner die bei der Aufnahme beob- 
achteten klinischen Erscheinungen wie auch der spätere Krankheits- 
verlauf boten ein derart einheitliches Bild, daß eine zusammenfassende 
Besprechung der Beobachtungsergebnisse statt der individuellen 
Krankheitsgeschichten durchaus berechtigt ist. 

Neben hochgradiger Schwäche und Atembeschwerden klagten die 
Kranken über einen quälenden Durst, der durch das ununterbrochene 


fi 


Erbrechen und den mit dünnem, wässerigem „Stuhl einhergehenden 
Durchfall hinlänglich begründet erschien. 


allgemeinen hatten alle Kranken ein klares Sensorium und nebst 
blassem Gesicht eine auffallende Zyanose der Lippen und Gliedmaßen. 
Mund und Rachenschleimhaut waren bei allen intakt, von Ätzungen 
keinerlei Spuren erkennbar. Lungenbefund normal. Auffallend leise 
Herztöne. Puls 100 pro Min., kleinwellig, leicht unterdrückbar. Blut- 
druck bei allen sehr niedrig, Hg. Bauch besonders Epi- 
gastrium, aber auch diffus empfindlich, Urin dunkelbraun, eiweißhal- 
tig, konzentriert. Das Blutbild zeigte Leukozytose mit auffallender 
Linksverschiebung. 

Die Behandlung wurde mit Magenspülung begonnen und mit Darm- 
spülungen fortgesetzt. Zur Erhaltung der Herzkraft und Bekämpfung 
der peripheren Kreislaufinsuffienz wurden nach den vorhandenen 
Symptomen Traubenzuckerlösung, Koffein, Sympatol usw. verabfolgt. 


Die Kranken verbrachten die Nacht unruhig; Brechreiz, Erbrechen 
und Durchfälle ließen kaum nach. Bei wiederholter Untersuchung 
den Morgenstunden ließ sich bei natürlichem Licht eine bläulichgraue, 
der Intensität nach individuell verschiedene Verfärbung der Haut, be- 
sonders Gesicht, auch neben der Zyanose gut erkennen. Diese cha- 
rakteristische Farbe machte uns klar, daß das schwere Krankheits- 
bild nicht von einer heftigen Gastroenteritis, sondern wohl von einer 
Vergiftung mit einem chemischen, methämoglobinbildenden Stoff her- 
rührte. Auch wurde diese Annahme durch den Nachweis des Methä- 
moglobins dem sehr leicht gerinnenden, schokoladebraun verfärbten 
Blut und dem dunkelbraunen Urin erhärtet. 


die Erscheinungen der Gastroenteritis einige Stunden nach der 
einsetzten, lag der Gedanke nahe, daß der Giftstoff mit 
dem Abendbrot den Organismus gelangt sei. Mit Rücksicht darauf, 
daß eine Verätzung der Mund- und Rachenschleimhaut nicht vorhanden 
war und die Kranken bei dem Verzehren der Speisen keinen beson- 
deren Geruch oder Geschmack gespürt hatten, vermuteten wir eine 
Vergiftung mit chlorsaurem Kalium das sich von allen 
Frage kommenden Giften ehesten unbemerkt verzehren läßt. Die 
Kranken hatten zum Abendbrot Kartoffelsuppe und Fladen mit Apri- 
kosenmus gegessen. Dank der unverzüglich Gang gesetzten behörd- 
lichen Erhebung konnten Reste des Abendbrotes mit den seiner Zu- 
bereitung verwendeten Rohstoffen erfaßt werden. Die Landesge- 
richtlichen Chemischen Institut durchgeführte Untersuchung wies 


den Resten des Aprikosenmuskuchens die Anwesenheit von chlor- 
saurem Kalium nach. Von den verwendeten Rohstoffen erwiesen sich 
der Pulverzucker und das Aprikosenmus als giftfrei, hingegen wurde 
Kuchenmehl bis 5,64 Prozent chlorsaures Kalium gefunden. 

Ferner wurde folgendes ermittelt: Die erkrankte Familie hatte das 
5,64 Prozent gifthaltige Kuchenmehl selben Tage einem 
Bäckerladen der Ortschaft angeschafft. Die Beimengung chlor- 
sauren Kaliums zum Mehl hatte sich abgespielt, daß der Bäcker, 
Begriffe, eine Mehlspeise herzustellen, eine nicht kenntlichgemachte 
Papiertüte voll Backpulver der Hand hielt. Mitten einem Geplau- 
der ließ die Tüte mit dem auch chlorsaures Kalium enthaltenden 
Backpulver auf dem Pult liegen. Seine Frau, mit der der 
Kunden beschäftigt, glaubte, daß die Tüte Kuchenmehl enthalte und 
mischte deren Inhalt das Mehl, das gerade gewogen werden sollte. 

Das „Backpulver“ ist ein Gemisch von Prozent Ammonium- 
karbonat und Prozent chlorsaurem Kalium. Zur Verarbeitung von 
100 Brotmehl Brot ist ein Zusatz von 1,5 Backpulver erforder- 
lich. Die Verwendung des Backpulvers ist Ungarn seit Jahren bei 
Strafe verboten, doch setzen sich die Bäcker oft über das gesetzliche 
Verbot hinweg, das Backpulver das Brot leicht, gewölbt und groß- 
löcherig macht. 

Wie ferner ermittelt wurde, hatte der Ortschaft von dem kalium- 
chlorathaltigen Mehl außer der von uns behandelten Familie auch ein 
Tagesheim für Kinder gekauft. Hier war eine geringe Menge des: 
Mehls zum Binden des Tomatengemüses verwendet worden. Nach die- 
sem Mittagmahl waren Heim Kinder unter Erscheinungen der 
akuten Gastroenteritis, doch ohne schwere Veränderungen, erkrankt. 
Ein zweitesmal kam das gifthaltige Mehl nicht mehr zur Verwendung, 
die Vorräte von der Behörde beschlagnahmt wurden. 

Bei unseren Kranken hörten zweiten Tage der Behandlung 
Brechreiz und Erbrechen, dritten auch die Durchfälle auf. Als 
Zeichen schwerer Giftwirkung kam zur Empfindlichkeit der Leber- 
gegend, Leberschwellung und Gelbsucht mit Serumbilirubinwerten von 
1,0—1,5 mg-Prozent. Urin konnten Eiweiß, Zylinder und rote Blut- 
körperchen 5—6 Tage werden. Die Patienten waren 
tagelang außerordentlich schwach, bei größeren Bewegungen oder bei 
Aufsitzen Bette traten Atemnot und Herzklopfen auf. Die Heilung 
erfolgte 5—8 Tagen. Während dieser Zeit verschwand die Albu- 
minurie; die Leberschwellung und das Serumbilirubin zum 
Normalwert zurück. Der Zustand der Kinder, die Kinderahtei- 
lungen behandelt wurden, war ähnlich schwer. 


Die Verwendung von chlorsaurem Kalium ist der Heilkunde 
sehr eingeschränkt worden, daß Vergiftungen mit diesem ziem- 
lich selten beobachten sind. der neuesten Literatur hat Fühner 
einen nach schwerem Verlauf mit Heilung endenden Fall von Arznei- 
vergiftung mitgeteilt; der Kranke nahm KCIO; ein. Der Kranke 
von Baläzs nahm selbstmörderischer Absicht 150 
Wasser ein und starb nach Stunden. Die tödliche Mindestdosis 
beträgt 10—15 unserem Falle wurde laut Anamnese zur Her- 
stellung des beim Abendbrot verzehrten Kuchens für die 
der ungefähr Mehl verbraucht. Mit Rücksicht auf das Ergebnis 
der chemischen Untersuchung, die dem bei der beschlag- 
nahmten und Bäckerladen vorgefundenen Mehl 5,64 Prozent chlor- 
saures Kalium feststellte, haben die Personen zusammen ca. 56,4g 
Kalium chlorium sich genommen. 

Die Diagnose der Kaliumchloratvergiftung konnte durch richtige 
Beobachtung und Bewertung der Symptome, durch die Bestimmung 
des Methämoglobins gestellt und durch den Nachweis von chlorsaurem 
Kalium den Speiseresten und dem zum Kochen verwendeten Mehl 
gesichert werden. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Värady. Budapest, Städt. 
St. Rochus-Krankenhaus, Abt. inn. Krankheiten. 
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(Aus der inneren Abteilung des Reservelazaretts Jüterbog. Leitender 
Sanitätsoffizier: Stabsarzt Dr. Austerhoff.) 


Schwere toxische Schädigung durch Sulfapyridin. 
Von Austerhoff. 


Obgleich die Sulfanilamid-Präparate uns der Bekämpfung bak- 
terieller Infektionen einen erheblichen Schritt weiter gebracht haben, 
sind sie doch wegen ihrer Giftigkeit keineswegs als ideale Mittel 
bezeichnen. Wie bei den Sulfonamiden. sind jetzt auch bei den Sul- 
fapyridinen eine Reihe von toxischen Nebenwirkungen beschrieben. 
Nach der Literaturübersicht von Wurm (1) werden vor allem er- 
wähnt Blut- und Nierenschädigungen neben leichteren Störungen von 
seiten des Zentralnervensystems, des Magendarmkanals und der Haut. 
Von den Blutschädigungen wurden beobachtet Agranulocytosen, Gra- 
nulocytopenien, Panmyelopathien, thrombopenische Purpura, hämoly- 
tischer Ikterus, Methämoglobinbildung. Hierbei ließen sich trotz inten- 
siver Behandlung Todesfälle nicht vermeiden. 

Veränderungen von seiten der Harnorgane sind auf Grund kli- 
nischer Beobachtung und tierexperimenteller Untersuchungen bei Sul- 
fapyridinverabreichung häufiger festgestellt worden. Durch Ausfal- 
len der Acetylverbindung des Sulfapyridins entstanden den Harn- 
kanälchen kleine Kristalle von Acetyl-Sulfapyridin. Diese Kristalle 
bedingten mechanisch, nicht toxisch eine Hämaturie, wie Bakhouse 
betont (2). Auch kam durch diese Steinchen zur Verstopfung des 
Harnleiters und des Nierenbeckens mit nachfolgender Stauungsnephri- 
tis bis zum tödlichen Ausgang. Immer wieder wird der deutschen 
Literatur und der ausländischen, soweit diese uns zugänglich ist, 
betont, daß eine direkte toxische Wirkung durch Sulfapyridin auf die 
Nieren sich nicht nachweisen ließ. Zur Klärung dieser Frage soll der 
nachfolgende Fall aus der Krankenabteilung III unseres Reservelaza- 
rettes mitgeteilt werden, dem ich nach Auftreten der Eubasinschä- 
digung zugezogen wurde. 

Der jährige Flieger B., der früher nie krank gewesen ist und aus einer erb- 
gesunden Familie stammte seine Eltern und Geschwister leben und sind gesund 


zog sich 1940 eine Gonorrhoe zu. Seit dem 11.6. 
mit mal tägl. Tabl. 0,5, dazu mal tägl. Einspritzung von 0,2 200 Alb- 


argin. Strenge Bettruhe, reichliche Flüssigkeitszufuhr, blande Diät. Behand- 
lungstag keine Gonokokken mehr gefärbten Ausstrichpräparat nachweisbar. Auch 
seine späteren Abstriche waren negativ. Tag der Eubasinkur, die ohne irgend- 
welche Beschwerden vertragen wurde, ist der Urin frei von Eiweiß und Zucker; Uro- 
bilinogen normal; mikroskopisch kein krankhafter Befund. 

16.6. abends, nachdem der Kranke insgesamt 15g Eubasin erhalten hat 
und die Lokalbehandlung abgesetzt ist, steigt die Temperatur auf 37,8. Außer Kopf- 
schmerzen keine Beschwerden. 

17.6. Temperatur morgens 38,0, abends 38,8. Fachärztliche Untersuchung: Herz 
und Lungen B., Tonsillen B., Leib weich. Blutuntersuchung: Haemoglobin 90%, 
Erythrocyten 5200000, Leukocyten 3200. Differentialbild: Keine Eosinophilen, 
Basophile 2%, Jugendliche 7%, Stabkernige 14%, Segmentkernige 59%, Lympho- 
cyten 10%, Monocyten 8%. 

18.6. Temperatur morgens 38,8, abends 40,2 rectal. macht einen schwer- 
kranken Eindruck. klagt über starke Kopfschmerzen. Der Urin ist frei von Eiweiß 
und Zucker, Urobilinogen positiv; Sediment Blutsenkungsgeschwindigkeit 32/56. 
Blutstatus Uhr: Leukocyten 3000, davon Eos. 5%, Bas. 1%, Jgdl. 3%, Stabk. 
10%, Segm. 44%, Lymph. 31%, Mono. 6%. Die Neutrophilen zeigen toxische Gra- 
nula und reichlich Vakuolen. Unter den Lymphocyten finden sich zahlreiche Reiz- 
formen mit Vakuolen tiefblauen Plasma und mehrere Lymphoblasten. Die Wasser- 
mannsche Reaktion Blute ist positiv, Reaktionen nach Meinicke und Kahn ne- 
gativ. Abends werden Nukleotrat und 2ccm Cebion gespritzt. 

19.6. Temperatur morgens 41,5 rectal. Puls 138/Min. Wegen des Leukocyten- 
abfalls und des hohen Fiebers wird Bluttransfusion von gruppengleichen 
Blutes gemacht, die gut vertragen wird. werden reichlich Herzmittel gegeben, 
Cardiazol, Kampfer und Sympatol. Den ganzen Tag über besteht Brechreiz und Er- 
brechen. Nur geringe Flüssigkeitsaufnahme möglich. Gesamturinmenge 1070 ccm, 
Stuhlgang. Urin Eiweiß, Zucker, Urobilinogen negativ; Sediment 
Abends Puls gleichmäßig, 92/Min. Temperatur rectal 37,2. Abends sind die Leuko- 
cyten auf angestiegen. Hb. 100%, Färbe-Index Erythrocyten Millionen. 
Differentialblutbild: Jgd. 3%, Stabk. 12%, Segm. 73%, Lymph. 11%, Mono 1%, 
keine Eos. oder Bas. 

20.6.. Weitere Besserung des Allgemeinbefindens. Temp. 36,5 rectal, Puls 
regelmäßig, 80/Min. Noch apathisch. Lunge Leber nicht vergrößert. Druck- 
schmerz der rechten Nierengegend. Patellar- und Achillessehnenreflex lebhaft. 
Fußsohlenreflexe nicht auslösbar. Zeichen nach Babinski rechts angedeutet, links 
zweifelhaft. Kremaster- und Bauchdeckenreflexe nicht auslösbar. 
Zeichen nach Kernig und Brudzinsky angedeutet. Wegen Verdacht auf Meningitis 
sofortige Lumbalpunktion. Druck nicht erhöht. Liquor etwas getrübt durch Bei- 
mischung roter Blutkörperchen (artificiell). Abgesehen von letzteren keine Pleocytose. 
Nach der Lumbalpunktion wesentliche Erleichterung. Sensorium abends völlig frei, 
klagt noch über Kopfschmerzen und Brechreiz. Nachmittags heftiges Aufstoßen. 
der Haut des Stammes zeigt sich ein ganz blaßbläulicher rötlicher Ausschlag, meist 
follikulär angeordnet. Keine Schwellung der Haut, kein Juckreiz. Spontan wird 
abends ccm bläulich schwärzlicher, hochgestellter Urin entleert. Blutdruck 110/85 
n.R.R. Blutstatus: Hb. 95%, Erythr. 5,4 Mill., Leuko. 000; Jgdl. 1%, 
Stabk. 13%, Segm. 67%, Lymph. 19%. 

21.6. Temperatur und Pulsnormal. Sensorium völlig frei. Keine Kopfschmerzen, 
aber weiter Brechreiz und Aufstoßen. Sehr geringe Nahrungsaufnahme. BSR 5/16. 
Blutstatus: 94%, Erythr. 4,60 Mill., Leuko 15000; Stabk. 7%, Segm. 88%, 
Lymph. 5%. Urin: Laufe des Tages werden spontan entleert. Bei der 
Untersuchung Morgen und Abend ist eine Spur Eiweiß nachweisbar, kein 
Zucker; Urobilinogen, Urobilin und Bilirubin negativ. Sediment finden sich reich- 
lich Epithelien und harnsaures Natron. Gegen Abend werden Schmerzen der 


rechten Nierengegend angegeben. Leber und Milz nicht vergréBert. Herz und Lunge 
Leib ziemlich gespannt, nirgends druckempfindlich. Keine Oedeme. Ausschlag 
ganz verschwunden. 

22.6. Geringes Aufstoßen. Leichtes Erbrechen. Etwas blutiger Auswurf. Blut- 
druck 125/80 Hg. Blutstatus: 87%, Erythr. Mill. 0,87, Leuko. 16400; 
davon Jgdl., Stabk., 83% Segm. Lymph., Mono., Eos. 

23.6. Urin: Eiweiß stark positiv, nach Esbach Tagesmenge spontan: 
400 

24.6. Aufstoßen besteht weiter. Geringes Nasenbluten. Hin und wieder etwas 
hellroter, blutiger Auswurf. Über den Lungen links hinten unten handbreit klein- 
blasige Rasselgeräusche, keine Dämpfung. Herz Puls weich. Leib nicht druck- 
schmerzhaft. Armen und Beinen die Injektionsstellen ausgedehnte bläuliche 
Verfärbung der Haut (Blutergüsse). Urinmenge: 250 ccm, spontan. Eiweiß schwach 
positiv. Zucker negativ, Urobilin, Urobilinogen, Bilirubin negativ. Sediment: reich- 
lich Leuko., Bakterien und harnsaures Natron. Blutstatus: Hb: 86%, Erythr. 4,7 
Mill., Leuko 9600, Thrombocyten 230 300 nach Fonio. Differentialbild: Jgdl., 
Stabk., 80% Segm., 12% Lymph., Mono. 

25.6. Allgemeinzustand etwas verschlechtert. Patient gibt nur zeitweise auf 
Fragen Antwort. Keine Klagen. Wegen des Aufstoßens ist keine Nahrungsaufnahme 
möglich. Die spärlichen kleinblasigen Rasselgeräusche sind über der linken Lunge 
verschwunden, jetzt rechts hinten unten vereinzelt nachweisbar. Herzaktion regel- 
mäßig, Puls etwas weich. Der Leib ist nicht gespannt. Abgang von 170 Urin, 
der eine schwach positive Eiweißreaktion zeigt; Sediment vereinzelt Leuko., wenig 
Epithelien, reichlich harnsaures Natron, massenhaft Bakterien, wenig Tripelphosphate. 
Die Hautfarbe ist ganzen blaß, bis auf die Lippen, die ein kräftiges Rot zeigen. 
Die Blutergüsse den Injektionsstellen sind größer geworden. Kleine Blutung 
der rechten Bindehaut. Behandlung: Tropfeinlauf von proz. Trauben- 
zuckerlösung. Betabion, Cebion, Pernaemyl. Blutbild Uhr: 82%, Erythr. 
Mill., Leuko davon Jgdl., Stabk., 73% Segm., 19% Lymph., 
Mono, Bas. 

26. Nachts Uhr spricht mit der Wache, Stuhl entleeren. Wäh- 
rend der Entleerung sinkt kraftlos zusammen, sagt: „Ich kann nicht“ und stirbt. 

Die Sektion, ausgeführt 27. 1940 von Oberarzt Dr. Ammich, hatte 
den Befund: Leiche eines und entsprechend aussehenden, 1,63 großen 
kräftig gebauten, gut proportionierten Mannes. Kopfhaar dunkelblond, übrige Be- 
haarung vom männlichen Typ. Totenstarre überall noch erhalten, starke blaurote 
Totenflecke auf dem Rücken mit Ausnahme der aufliegenden Stellen. Haut blaßgelb 
und ebenso wie die sichtbaren Schleimhäute blutarm. Keine Lid- oder sonstigen 
Oedeme. Bereich von Injektionsstellen Oberschenkeln und Armen größere bis 
markstückgroße Unterblutungen der Haut. Aus der Harnröhrenmündung fließt auf 
Druck etwas trübes blaßgraues Sekret. Die Leistendrüsen sind kaum vergrößert, 
ihrer Beschaffenheit nicht verändert. 

Schädelsektion: Schädeldach, -basis und Nebenhöhlen B., Hirnhäute und Hirn- 
basisgefäße zart. den großen Blutleitern neben flüssigem Blut Speckhautgerinnsel. 
Das frisch mit Formalin injizierte Gehirn zeigt außer leichtem Oedem keine von der 
Norm abweichenden Befunde. Konsistenz und Zeichnung regelrecht. Kein vermehrter 
Blutgehalt, keine Blutungen oder Erweichungsherde. Kammern nicht erweitert, 
Liquor klar, Ependym zart. 

Bauchsitus: Zwerchfellstand rechts unteren Rand der 4., links oberen 
Rand der Rippe. Richtige Lage der Bauchorgane, Bauchfell zart. 

Brustsitus: Beide Pleurahöhlen frei. Die stark urinös riechenden Lungen sind 
groß und schwer, Bereich der Oberlappen und vorderen Ränder graurot, Bereich 
der Unterlappen dunklerrot, blutreicher. Von allen Schnittflächen läßt sich 
von zahlreichen Luftbläschen untermischte Flüssigkeit starkem Strom abstreifen. 


Nirgends Verdichtungsherde. Bronchien und Lungengefäße Herzbeutel zart, 
Herzbeutelflüssigkeit nicht vermehrt. Das Herz ist etwas größer als die rechte Lei- 
chenfaust bei geringer, aber deutlicher Erweiterung und Erschlaffung beider Herz- 
kammern. Muskulatur blaßrot, von richtiger Stärke und Zeichnung. rechten 
Herzen reichlich Cruor und Speckhaut. Endokard, Klappenapparat und Kranzgefäße 
zart. Aorta ganzen Verlauf zart und elastisch. Die vordere Zungenhälfte erscheint 
eingetrocknet und braun belegt. Der lymphatische Apparat des Waldeyerschen Ra- 
chenringes (Zungen- und Gaumenmandeln) einschließlich der Rachenhinterwand ist 
normal, nicht stark, ausgebildet und frei von geschwürigen Veränderungen bzw. 
von nekrotischen Belägen. Schilddrüse von normaler Größe und Zeichnung. Die großen 
Halsgefäße zart und elastisch. Kehlkopf- und Trachealschleimhaut blaßgelbrötlich, 
nicht verdickt, mit Oedemschaum bedeckt. Bifurkationslymphknoten mäßig anthra- 
kotisch pigmentiert. Übrige Halslymphknoten 

Bauchorgane: Milz von normaler Größe, ihre Kapsel zart. Die nicht abstreifbare 
Pulpa zeigt auf der Schnittfläche eine glasig ödematöse Beschaffenheit und sieht bunt 
aus infolge unregelmäßigen Wechsels von dunkel- und blaßroten Flecken. Trabekel 
eben erkennbar. Follikel auch deutlich. Die verschieden bluthaltigen Bezirke gehen 
unscharf ineinander über. Pankreas und Gallenwege Leber weder vergrößert 
noch verkleinert, mäßig bluthaltig. Die dunkelrote Schnittfläche glänzt feucht und 
läßt die Läppchenzeichnung eben erkennen. Starker Harngeruch von Milz und Leber. 
Nebennieren richtig gezeichnet. Beide Nieren sind auffallend groß und quellen aus 
der leicht abziehbaren Kapsel. Die verbreiterte gelbe Rinde ragt über die Schnitt- 
fläche und ist unscharf gegen die dunkelrotgrautrübe Marksubstanz abgesetzt. Die 
Markkegelspitzen stehen etwas gequollen die Nierenkelche hinein. Ungewöhnlich 
starker Harngeruch der Nieren. linken Nierenbecken ist die Schleimhaut klein- 
fleckig unterblutet. Harnleiter und Harnblase der zusammengezogenen Harn- 
blase kaum meßbare, leicht getrübte Urinmenge, die keinerlei blutige Verfärbung auf- 
weist. den Samenblasen graue gallertige mit weißen Fäden untermischte und ganz 
spärlich auch gelbliche Flocken enthaltende Flüssigkeit. Prostata Gestalt und auf 
der Harnröhrenschleimhaut leicht gerötet und verdickt, nur spär- 
lich von der oben erwähnten Flüssigkeit bedeckt. Magen-, Dünn- und Dickdarm- 
schleimhaut bis fast zum Colon descendens sind gerötet (im Magen mehr graurot), ge- 
schwollen, mit zähem Schleim bedeckt und riechen stark urinös. Magen ist der 
Geruch stechend, fast ammoniakalisch. Magen leer. Dünndarm galliger, 
etwas rötlicher Chymus. Dickdarm gelblich breiiger Kot. Bauch- und Schenkel- 
gefäße zart, ohne krankhaften Inhalt. 

Das ganze Oberschenkelmark (auch Bereich der Gelenkenden!) besteht aus 
gelbem Fettmark. 

Mikroskopische Befunde: Prostata: B., keine Zeichen von Entzündung bietend. 

Knochenmark aus dem mittleren Femur: hochgradige Fäulnis. Sehr schlechte 
Färbbarkeit. Die rote Blutbildung scheint noch relativ intakt, doch sind überwie- 
gend Erythrocyten, keine Erythroblasten erkennen. Megaloblasten nicht auffind- 
bar. Reife neutrophile Granulocyten sind nicht vorhanden, höchstens einige eosino- 
phile. Dafür sind Myelocyten und Myeloblasten sehr zahlreich den sich spär- 
lichen aktiven Herden des überwiegenden Fettmarkes, unter ihnen auch eosinophile 
Myelocyten, die Gegensatz den anderen weniger von der Fäulnis betroffen sind. 
Riesenzellen den vorliegenden Schnitten nicht anzutreffen. 

Diagnose: Störung der Granulopoese. Wegen Fäulnis ist der Befund nur mit 
Einschränkung verwerten. 

Niere: einzelnen Glomeruli haben sich Epithelien der Bowmannschen Kapsel 
abgelöst und liegen mit spärlichen, krümelig geronnenen, Hämalaun-Eosin-Schnitt 
rosa bis bläulich gefärbten Eiweißmassen Kapselraum. Sonst sind die Glomeruli 
ohne krankhaften Befund. Fast alle Tubuli contorti zeigen einen ganz unregelmäßigen 
ihrer Epithelien, die häufig Zylinderform die Lichtung abgestoßen 


sind. Durchweg ist ihr Protoplasma feinkörnig verändert und wird häufig (sehr schön 
erkennbar) die Kanälchenlichtungen mehr oder minder großen Teilen entleert. 
Während die Blutkapillaren der Rinde kaum bemerkbar sind, treten sie Mark 
durch starke Blutfülle besonders deutlich hervor. Hier ist auch Blutaustritten 
das oft ödematös verbreiterte Interstitium gekommen. Sowohl Markkanälchen 
wie auch vereinzelte gewundene Tubuli enthalten Erythrocytenzylinder. andern 
Markkanälchen sind Zylinder von roten kleinkörnigen Massen erkennen, die aus 
zerfallenen roten Blutkörperchen offenbar hervorgegangen sind. 

Diagnose: Schwere Nephrose mit toxischer Gefäßschädigung wahr- 
scheinlich nach Eubasinbehandlung entstanden. 

Hauptleiden: schwere akute Nephrose. Todesursache: Urämie. 

Anatomische Diagnose: Urämie: Schwere akute Nephrose (nach klinischer An- 
gabe Anschluß Eubasinbehandlung eines akuten Harnröhrentrippers entstanden), 
urämische Gastroenterocolitis, urinöser Geruch der inneren Organe, schweres akutes 
Lungenödem. Gestörte Granulopoese des Knochenmarks, Hautblutungen ärzt- 
liche Einstichstellen und Ecchymosen des Nierenbeckens. Akute Erschlaffung und 
mäßige Erweiterung beider Herzkammern. Ödem von Milz und Leber. Hirnödem. 
Leichte katarrhalische Urethritis. Beginnende allgemeine Fäulnis. 

Epikrise: handelt sich eine durch Verabreichung von Eubasin bedingte 
Urämie. die Dosierung nicht über der Norm lag und erfahrungsgemäß allgemein 
gut vertragen wird, muß sich eine individuelle Überempfindlichkeit gehandelt 
haben. liegen zweifellos dysurische Veränderungen Sinne Schürmanns und Ge- 
fäßstörungen vor, wie sie Günther einem Fall von protrahiertem Kollaps bei Uliron- 
gaben beschrieben hat. Dafür sprechen die Blutaustritte Nierenmark und die 
leichten Nierenbecken-, sowie Hautblutungen (die auch der Urämie zugeschrieben 
werden müssen). Die schwere Nephrose ist aber hier kaum auf dem Umweg über eine 
allgemeine Gefäß-(Kapillar-)störung, sondern durch direkte toxische Einwirkung auf 
das Epithel des tubulären Apparates entstanden. Dafür spricht, daß trotz histologisch 
nachweisbarer Blutaustritte das abführende Kanälchensystem bei den bis den 
letzten Tagen sorgfältig durchgeführten Sedimentkontrollen nie Erythrocyten nach- 
gewiesen, die starke Eiweißausscheidung aber schon längere Zeit beobachtet wurde. 
Die Gefäßstörungen bevorzugen auch auffälligerweise das Nierenmark. Die Schädi- 
gung des Nierenkanälchenepithels steht histologisch wie auch die Urämie allge- 
meinen ganz Vordergrund. Man kann diesen Fall als pathologisch-anatomische 
Bestätigung dem von Enger (D. med. Wo. 47, Jg. 66, 1292) veröffent- 
lichten und günstig verlaufenden betrachten. 


gez. Dr. Ammich, Zt. Oberarzt, Res.-Laz. 101 Berlin. 


Die mikroskopischen Untersuchungen der Niere und des Kno- 
chenmarks geben uns erst eine Bestätigung der klinisch festgestellten 
schweren toxischen Schädigungen. Nach einer durchaus normalen 
Dosis von Eubasin entwickelt sich unmittelbar nach Beendigung 
der fünftägigen Kur bei dem organgesunden Flieger ein schweres 
Krankheitsbild infolge schädlicher Wirkung auf das Blut und das Ge- 
fäßsystem, die Haut und die Nieren. 

Als erste toxische Erscheinung zeigte sich bei die Agranulocy- 
tose. Gleich nach Absetzen des Eubasin trat Leukocytensturz auf, be- 
gleitet von einem schweren Krankheitszustand, mit Fieber bis 41,5 
und starken Kopfschmerzen. Dabei waren die Granulocyten nur absolut 
vermindert, was gerade bei der toxischen Agranulocytose nach Rohr 
(3) häufig beobachtet wird. Die Neutrophilen sind toxisch granuliert 


und vakuolisiert. Charakteristisch für die Reifungsstörung Kno- 
chenmark ist ferner die hohe Monocytenzahl 17. und 18. 
Danach sind bei den Blutuntersuchungen der nächsten Tage die Mo- 
nocyten gänzlich Blut verschwunden. Toxisch verändert sind 
17. und 18. auch die Lymphocyten, die zahlreiche Plasmazellen, 
mit Vakuolenbildung aufweisen. vierten Tag nach Beginn der 
Agranulocytose tritt, unterstützt durch Nukleotrat und Bluttransfusion, 
die Überwindung der Krankheit über eine Leukocytose ein. Throm- 
bocyten und Erythrocyten sind der Form und Zahl nach nicht geschä- 
digt. Ebenso wurden keine Anzeichen für Methämoglobinbildung ge- 
funden. Das Knochenmark bei der Sektion zeigt die Agranulocytose 
Remissionsstadium. Das Mark, reines Fettmark, auch den Fe- 
murenden, ist hyperplastisch, unreif, vorwiegend mit Myelocyten und 
Myeloblasten; reife Neutrophile finden sich nicht. Der den letzten 
fünf Tagen vor dem Tode einsetzende langsame geringe Hämoglobin- 
und Erythrocytenrückgang ist durch die Harnvergiftung erklären. 

Tag nach Absetzung des Eubasin und überstandener hoch- 
fieberhafter Agranulocytose setzt bei völliger Fieberfreiheit schwere 
Oligurie ein. Von neuem ist das Allgemeinbefinden schwer gestört. 
tritt Erbrechen auf, dazu vermehrter Stuhlgang, Kopfschmerzen, 
meningitische Symptome, Benommenheit und große Kraftlosigkeit. 
Während 19. die Tagesurinmenge noch 1070 cm? beträgt, wer- 
den 20. nur noch cm? ausgeschieden. völliger Anurie 
kommt nicht. den folgenden Tagen werden trotz gestörter Nah- 
rungsaufnahme noch 200—400 cm? Urin entleert. 21. zeigt 
sich eine Spur Eiweiß, 23. bereits schon Das Sediment 
ist ganz ohne krankhaften Befund bis zum 24. 6., sich reichlich 
Leukocyten und Epithelien finden. Vorabend des Todes werden 
auch noch keine Erythrocyten Sediment festgestellt. Aus äußeren 
Gründen konnten Reststickstoff und die übrigen chemischen Unter- 
suchungen des Blutes nicht angestellt werden. Der Blutdruck zeigt bis 
zum Tode keine wesentliche Erhöhung. treten keine Ödeme auf. 
Aus diesen klinischen Befunden wurde auf eine akute Nephrose ge- 
schlossen. Das Fehlen einer Hämaturie und jeglicher Erythrocyten 
Sediment machten eine mechanische Schädigung der Nieren durch 
Ausfallen von Acetyl-Sulfapyridin-Kristallen unwahrscheinlich. 
mußte daher, ähnlich wie Enger (4) nach Neo-Uliron nachweisen 
konnte, eine direkte toxische Schädigung des tubulären Apparates 
gedacht werden. Dieses wurde durch die Sektion vollauf bestätigt. 
Während die Glomeruli fast nicht verändert sind, zeigen die Epithelien 
zahlreicher Tubuli contorti ungleichmäßigen Kernbesatz und 
Ausstoßung die Kanälchenlichtungen. Die Schädigung der Nieren- 
funktion infolge Nichtabführens der Eiweißschlacken hat allge- 
meiner Harnvergiftung geführt, wie außer durch das klinische Bild 
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durch den starken urinösen Geruch der Nieren selbst, des Magens, 
der Lungen, der Milz und der Leber und der spezifischen Veränderun- 
gen der Dünn- und Dickdarmschleimhaut bewiesen wird. 

Der histologische Befund gibt auch Anhaltspunkte für eine to- 
xische Schädigung der Nierenkapillarwand. Mark nahe dem Nieren- 
becken sind die Gefäße stark mit Blut überfüllt, das stellenweise 
das Interstitium ausgetreten ist. Unter Berücksichtigung der aufge- 
tretenen Haut- und Schleimhautblutungen aus Nase und Bindehaut 
die Thrombocyten sind nach Zahl und Form normal und der Ecchy- 
mosen der Nierenbeckenschleimhaut, könnte man als Todesursache 
einen toxisch bedingten protrahierten Kollaps Sinne 
denken. Doch führt Ammich hiergegen der Epikrise zum Sek- 
tionsbefund mit Recht an, daß die primären Schädigungen des Nieren- 
paremchyms durch die Urämie hervorgerufen worden sind und nicht 
etwa sekundär infolge Austritts von Blutflüssigkeit das die Nieren- 
kapillaren umgebende Gewebe entstanden sind. Eine toxische Gefäß- 
wandschädigung hätte sich auch klinisch durch Erythrocyten Sedi- 
ment, die bis zum Tode nicht gefunden wurden, kenntlich machen 
müssen. Leber, Milz oder Herzmuskel zeigten sich keine Blutaus- 
tritte. Cyanose war nicht beobachten. der diastolische Blut- 
druck zeigte keine Senkung. Dagegen sind die Erscheinungen der 
Harnvergiftung klinisch wie histologisch eindrucksvoll, daß durch 
diese der Tod mit Sicherheit herbeigeführt worden ist. Der Herzmuskel 
zeigte eine deutliche Erweiterung beider Herzkammern, aber keine 
subendokardialen Blutungen. Die Herzerweiterung ist als toxische 
Folge des Eubasin deuten, ähnlich wie wir von einem durch Diph- 
therie-Toxine geschädigten Herzmuskel kennen. 

Rückblickend drängt sich die Frage auf, einer derart 
schweren toxischen Schädigung durch Eubasin bei dem organgesunden 
Flieger gekommen ist. Die Dosis von insgesamt fünf Tagen 
verabreicht, ist durchaus üblich und verhältnismäßig gering. Auffal- 
lend war, daß die Vergiftungserscheinungen erst nach völliger Ab- 
setzung des Mittels und dann nacheinander verschiedene Organe erfas- 
send, auftrat. Eine Erklärung hierfür kann besten durch eine 
enorm langsame Ausscheidung des Eubasin bei gegeben werden, 
bei dem außerdem eine individuelle Disposition, bzw. Organdisposition, 
anzunehmen ist. Aus der Literatur ist die ganz verschiedene Aus- 
scheidung des Sulfapyridin beim Menschen bekannt. Nach Long (6) 
wurden nach 2—4 Tagen erst 35—79% des eingenommenen Sul- 
fapyridin Urin ausgeschieden. Makleod (7) konnte noch fünf Tage 
nach Absetzen des Sulfapyridins das Medikament Blut nachweisen. 
Mit Rücksicht hierauf und die nachgewiesenen schweren toxischen 
Schäden des Sulfapyridin ist dringend erforderlich, daß nicht nur 
während der Kur, sondern noch eine Woche lang nach Beendigung, 


Blut und Harnorgane sorgfältig geprüft werden. Sicherlich sollten 
die Sulfanilamid-Präparate, insbesondere auch die Sulfapyridine, nur 
nach strenger Indikation gegeben werden. 


Literatur: 1.K. Wurm, Dtsch. med. Wschr. 1940, Nr. 102 ff. Back- 
house, Lancet, 1939, 736. Rohr, Das menschliche Knochenmark. 
Thieme, 1940, 199. Enger, Dtsch. med. 1940, Nr. 47, 1292. 
G.W. Günther, Z.klin. Med. 136 1938. Long, Journ.am. med. Ass. 
1939, Bd. 112, Nr.6. amer. med. Assoc. 1939 Bd. 113, 


1405. 


Anschrift des Verfassers: Chefarzt Dr. Austerhoff, Inn. Abt. 
des Dominikus-Krankenhauses Berlin-Hermsdorf. 
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(Aus dem Pharmakologisch-toxikologischen Institut der Militärärzt- 
lichen Akademie.) 


Tödliche mit Pantocain. 
Von Koll. 


Aus dem eines Gutachtens vorgelegten Aktenmate- 
rial ergab sich folgender Sachverhalt: 

Der Arzt beabsichtigte die Vornahme einer Leistenbruchoperation 
Lokalanästhesie und ordnete die Bestellung einer 0,5proz. Pantocain- 
lösung bei der Visite Vortage der Operation mündlich an. Ein 
Zusatz von Adrenalin wurde nicht verordnet. Diese Verordnung wurde 
von der Stationsschwester notiert und mündlich den Apotheker wei- 
tergegeben. Dem Apotheker erschien die verordnete Konzentration 
hoch und bemühte sich eine Verständigung mit dem Arzt oder 
eine schriftliche Bestätigung der Verordnung. Infolge äußerer 
Umstände konnte die Verständigung mit dem Arzt nicht erreicht wer- 
den und die Pantocainlösung wurde der angegebenen Stärke herge- 
stellt und ausgehändigt. 

Der Patient erhielt vor der Operation zunächst eine Ampulle Euko- 
dal-Scopolamin-Ephedrin (Dosierung nicht bekannt) subkutan. Einige 
Zeit darauf wurden zur Lokalanästhesie 16—18 cm? der 0,5proz. Pan- 
tocainlösung (ohne Adrenalinzusatz!) injiziert. Eine kleine Menge floß 
nach der Injektion zurück, daß etwa cm; 0,075—0,085 
Pantocain) einverleibt worden sein dürften. 10—15 Minuten nach Be- 
ercigung der Injektion trat plötzlich ein Krampf ein mit Verkrampfung 
der Hände, Zuckungen Gesicht und den Beinen; trat Schaum 
vor den Mund und die Lippen wurden bläulich. Der Puls blieb anfangs 
ruhig und gut gefüllt, schätzungsweise 70—80. 

Nach Angabe des beobachtenden Arztes entwickelte sich der Zu- 
stand zunächst „nicht beängstigend“. Der Patient erhielt subkutan Lo- 
belin, etwas später Coramin. Der Puls war einige Zeit nachher 
kleiner als Beginn der Krämpfe. wurde abermals Lobelin und 
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dann nochmals Coramin injiziert. SchlieBlich erhielt der Patient intra- 
venös 0,0005 Strophantin Traubenzuckerlösung. Etwa Mi- 
nuten später, etwa Minuten nach den ersten Zeichen des 
Krampfanfalles, trat der Tod akuter Kreislaufschwäche ein. 

Der Patient hat nach den vorliegenden Angaben früher keine 
Krampfanfälle gehabt, daß die geschilderten Symptome und der töd- 
liche Ausgang auf die einverleibte Pantocaindosis der hohen Kon- 
zentration der Lösung zurückgeführt werden müssen. 


Anschrift des Verfassers: Oberarzt Prof. Koll, 
Berlin. Pharmakologisch-toxikologisches Institut der Militärärztlichen 
Akademie. 


(Aus dem Pathologischen Institut Jena. Direktor: Prof. Gerlach. 
Leiter: Doz. Dr. Schairer.) 


Tödliche gewerbliche Schwefelwasserstoff-Vergiftung. 
Von Hübner. 
Mit 


Typische objektive Befunde sind bei der Schwefelwasserstoffvergif- 
tung meistens sowohl beim Lebenden als auch der Leiche schwer 
nachweisbar. Die Literatur über pathologisch-anatomische Befunde bei 
Schwefelwasserstoffvergiftungen ist Anbetracht der weiten Verbrei- 
tung des Schwefelwasserstoffs der Industrie als relativ dürftig 
bezeichnen. Man kann annehmen, daß der Grund hierfür den meist 
geringfügigen organischen Veränderungen suchen ist. Wir haben 
uns deshalb für berechtigt gehalten, folgenden über unsere Beob- 
achtungen bei akuten Todesfällen berichten, bei denen 
erster Linie mitgewirkt hat. 

30. 1940 gegen Uhr vormittags 
sollte der 16jährige Hilfsschlosser einem Probespinnbad einer 
Zellwollefabrik, welches kurz vorher noch Betrieb gewesen war, 
mehrere Schraubenmuttern lösen. Über diesem Spinnbad ist eine ver- 
glaste Kammer angebracht. mußte nun das Innere der Kammer 
hineingehen, während ein Arbeiter vom Dach der Kammer aus die 
Schrauben gegenhalten mußte. Vorher, auf dem Wege zur Arbeits- 
stätte, war noch vollkommen gesund. Nach einem kurzen Wort- 
wechsel über den starken Geruch Inneren des Kastens stieg 
hinein und löste innerhalb einer Minute Schraubenmuttern. Hierauf 
stieg aus der Kammer heraus, lief ein Stück die Treppe hinauf, die 
zum Dach der Kammer führte und rief seinem Arbeitskameraden etwas 
zu, was dieser aber nicht verstand. verschwand dann wieder und 
nun sollte die Schraube gelöst werden. Als sich die Schraube je- 
doch nicht rührte, blickte der Arbeiter durch eins der beiden Schrau- 
benlöcher die Kammer hinein und sah den mit weitausgestreckten 
Armen auf dem Boden der Kammer auf der Seite liegen. Das Ganze 
hat sich nach den Aussagen des Arbeitskameraden etwa Minuten 
abgespielt. wurde sofort vom Meister herausgeholt und zur Unfall- 
station des Werkes gebracht. Beim Eintreffen des Arztes bestand eine 
eigentümliche Atmung mit tiefen Inspirationen und langen Atempausen. 
Der Arzt verglich den Atmungstyp mit der großen Kußmaulschen At- 
mung. Der Kranke wurde sofort das Landeskrankenhaus einge- 
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wiesen. Hier bestand schon bei der Einlieferung ein hochgradiges 
Lungenödem. Der Aufnahmebefund des Krankenhauses verzeichnet, 
daß bewußtlos und nicht ansprechbar war. zeigte eine starke 
Dyspnoe und hochgradige motorische Unruhe. Vor dem Munde stand 
Schaum. Man bemerkte einen deutlichen Geruch nach Schwefelwasser- 
stoff. Der Kranke ließ unter sich, die Pupillen waren weit, sie reagier- 
ten prompt auf Licht. Die Atemexkursionen waren seitengleich, die 
Atemfrequenz war beschleunigt. Über den Lungen bestanden physika- 
lisch die Zeichen des Lungenödems. Die Herzaktion war stark be- 
schleunigt. Die Töne waren laut und rein. Der Blutdruck betrug bei 
Einweisung 150/75 Hg. Bei einer späteren Messung des Blut- 
druckes betrug dieser maximal. Der neurologische Status 
zeigte keine Abweichungen vom normalen. 

Die Behandlung bestand Verabreichung von Kreislaufmitteln 
regelmäßigen Abständen, sowie einer prophylaktischen Gabe von 
Transpulmin Abend. Die Nacht zum 31. verlief ruhig. Gegen 
Uhr morgens war der Patient sogar ansprechbar, wie uns gesagt 
wurde, hat 31.7. gegen Uhr morgens schon Besuch empfangen 
und sich mit ihm unterhalten. Die Atmung war jedoch immer be- 
schleunigt und erschwert. Die Temperatur war auf 39,9° ange- 
stiegen. Man gab weiter Kreislaufmittel und Weckmittel, sowie Trans- 
pulmin. Gegen Uhr morgens konnte ohne weiteres seinen Namen 
nennen, seinen Geburts- und Heimatort angeben. verfiel später 
wieder einen Schlafzustand. Gegen Uhr vormittags stellte man 
einige bronchitische Geräusche links unten über den Lungen fest. Der 
Allgemeinzustand war schlechter geworden. Der Puls wurde flatterig, 
der Patient war aber noch ansprechbar. Gegen Uhr bekam Stro- 
phanthin und Traubenzucker, ohne daß eine wesentliche Besserung er- 
zielt wurde. Von Uhr beobachtete man eine zunehmendc Ver- 
schlechterung des Befundes. erhielt laufend Kreislaufmittel intra- 
venös: Sympatol, Cardiazol und Strychnin. Die Lumbalpunktion ergab 
klaren Liquor und keine Erhöhung des Liquordruckes. Gegen Uhr 
trat der Tod durch akute Kreislaufschwäche ein. 


Sektionsbefund: (S.N. 777/40 Dr. Hübner). 

Schweres ausgedehntes Lungenödem allen Teilen der Lunge. 
Auf der Schnittfläche fand sich lufthaltiges Lungengewebe überhaupt 
nur noch den vorderen Randabschnitten. Hier bestand ein deutliches 
Emphysem. Auf vielen histologischen Übersichtsschnitten der Lunge 
ausgedehnte herdförmige Pneumonien. Die Alveolen waren mit fri- 
Exsudat gefüllt, das vorwiegend aus polynukleären Leukozyten 
bestand und außerdem bestand der linken Pleurahöhle ein Erguß von 
Die Milz war. einem Gewicht von mehr als 100 
satz zur Angabe mancher Autoren nicht wesentlich verkleinert. Todes- 
ursache: Ausgedehnte Herdpneumonien bei schwerem Lungenödem. 
Großhirn fand sich makroskopisch eine Schwellung mit deutlicher 
Gefäßinjektion. Organgewichte: Herz 230 rechte Lunge 215 
linke Lunge 440 Milz 110 Leber 1600 linke Niere 125 Ge- 


hirn 1075 Histologisch zeigte das Gehirn Gebiet der Stamm- 
knoten und der Hirnschenkel eine Hyperämie der kleinen Gefäße, auch 
den weichen Hirnhäuten. Wesentliche Veränderungen Sinne von 
Schwund der Markscheiden fanden sich hier nicht, auch nicht Be- 
reiche des Großhirns und des verlängerten Markes. Die Milz wies histo- 
logisch zahlreiche Lymphknötchen mit etwas aufgehelltem Funktions- 
zentrum auf. Die Pulpa war mäßig blutreich. Retikulumzellen ge- 
wöhnlicher Menge. Keine nennenswerte Phagozytose. Auch den 
Nebennieren ließen sich keine wesentlichen histologischen Veränderun- 
gen feststellen. Die Rindenzellen zeigten Lipoid gewöhnlichem Maß. 

Arbeitsplatzbesichtigung: geschah etwa 
3:2,1:1,5 großen verglasten Kasten, der über einem Probespinnbad 
angebracht war (Abb. 1). Die eine Seite des Kastens ist unteren 


Abb. Beobachtung. 
(Schematische Darstellung des Arbeitsplatzes.) 
Bei waren die Schrauben durch den Verunglückten lösen. Bei Abtropfkasten 


für gebrauchtes Spinnbad. Bei Einstieg, bei Reste gebrauchten Spinnbades, 
bei Entlüftung, bei die Tropfstange aus Glas, 


Drittel (b) nicht verglast, zum Durchtritt der Spinnfaser nach außen. 
Durch diese Öffnung kann ein Mann von der Größe des eben noch 
das Innere des Kastens hineinschlüpfen. Vor diesem Einstieg (b) 
befindet sich eine etwa starke horizontal angebrachte Glasstange 
(f) als Abtrocknungsvorrichtung der feuchten Spinnfaser. Das ab- 
tropfende Spinnbad wird einem breiten Glaskasten (a) gesammelt und 
fließt von hier ein Sammelrohr für gebrauchtes Spinnbad ab. Gegen- 
über der Öffnung (b), also der Rückwand des Kastens, ist eine ge- 
nügend große Abzugsöffnung (e) angebracht, die das große Ent- 
lüftungssystem des Werkes angeschlossen ist und sich nicht abschal- 
ten läßt. Bei früheren Reparaturen Innern des Kastens wurde oft 
ein Brett über die Öffnung des Abtropfkastens (a) gelegt. Hierdurch 
war erstens der Einstieg erleichtert, zweitens war das Einströmen von 
Gas aus der Rohrleitung für gebrauchtes Spinnbad erschwert. Das 
Außerachtlassen dieser Vorsichtsmaßnahme hat unter Umständen eine 
Erhöhung der Gaskonzentration Innern des Kastens zur Folge ge- 
habt. Die Tatsache, daß H.S schwerer ist als Luft, spielt vorlie- 
genden Falle ebensowenig eine Rolle wie jene, daß aufrecht stehend 
gearbeitet hat, durch die entstehenden Luftwirbel ganzen Raum, 
also auch der Reparaturstelle (d), die gleiche Gaskonzentration ge- 
herrscht hat. 
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Wir stellen uns nun den Unfallhergang vor, daß durch den mehr 
oder weniger gleichmäßigen Luftstrom, der durch das Ansaugen der 
Außenluft über den Abtropfkasten entstand, aus der Abflußleitung 
schädliche Gase, wie und CS, mit angesaugt wurden. Wie aus 
der Abbildung hervorgeht, wirkt die Anordnung des Abtropfkastens 
direkt vor der Öffnung des Probespinnbades durch den darüber hin- 
ziehenden Luftstrom nach dem Prinzip eines Zerstäubungsapparates 
bzw. einer Wasserstrahlpumpe, der eingesaugte Luftstrom erzeugt 
der Öffnung (b) einen negativen ärodynamischen Druck, demzufolge 
das Gemisch den Kasten (a) aufsteigt. das Spinnbad nicht rest- 
los abgelassen war, ist auch mit einem Entweichen von schädlichen 
aus diesen Badresten rechnen. außerdem das Brett über 
dem bei dem Unfall gefehlt hat, dürfte wohl die Mög- 
lichkeit gegeben sein, daß dem Raum ein Gasgemisch von genügen- 
der vorhanden war, eine starke Vergiftung hervorzurufen. 
Die beginnt für alle Lungenatmer bei 1,5 Vol.-Proz. 


Chemische Untersuchungen: Von den bei der Sektion ent- 
nommenen Organen wurden Teile der Lunge, Leber, eine Niere, ein 
Stück Milz und Blut aus der rechten Herzkammer chemisch auf H;S 
und CS, untersucht. den Organteilen konnte weder Schwefelwasser- 
stoff noch Schwefelkohlenstoff nachgewiesen werden. Bei allen Reak- 
wurde eine Gegenprobe mit Spuren von Schwefelkohlenstoff 
Ausschüttelung ausgeführt. 


19. 1941 Uhr einer Vorlage der Schwefelkohlenstoff- 
anlage desselben Werkes. sollte der fraglichen Zeit, also kurz 
vor Schichtende, den Schwefelkohlenstoff von der Vorlage zum Roh- 
lager ablassen. Nach dem Unfall wurde festgestellt, daß das Wasser 
aus der Vorlage durch Öffnen des Ablaßhahns abgelassen war. Ein 
Grund zum Ablassen des Wassers war nicht finden. muß deshalb 
angenommen werden, daß den Wasserablaßhahn aus Versehen 
geöffnet hat. Durch das Sinken des Wasserspiegels kondensierte das 
Gasgemisch (CS, und nicht mehr, weil der Wasserverschluß fehlte. 
Hierbei ist nun nach Zeugenaussagen das Gas Schlieren ausgeströmt 
und bei dem Versuch, den Wasserzulaufhahn öffnen und Wasser zu- 
zulassen, ist kürzester Zeit tödlich verunglückt. Wiederbele- 
bungsversuche auf der Unfallstation waren erfolglos. Die durchge- 
führten Ermittlungen ergaben, daß seine Maske ungefähr 
von der Unfallstelle abgelegt hatte. Bemerkt werden muß noch, daß 
der Arbeiter M., der zusammenbrechen sah, hinzusprang und ihn 
bis zur Treppe von der Unfallstelle wegzog. Hierbei ließen seine Kräfte 
nach, daß Fuße des Rohlagers zusammenbrach und 1—2Mi- 
nuten bewußtlos liegenblieb. 


Sektionsbefund: 546/41 Dr. Hübner). Der wesent- 
liche Sektionsbefund lautet wie folgt: 

Eigenartige schmutziggraue Farbe der Totenflecke, der grauen 
Substanz, der Gesichtshaut, des Blutserums, des Lungengewebes. Mä- 


Lungenödem. Hyperämie der Niere und der Leber. Flüssiges 
Blut allen Gefäßen und Herzen. Bronchitis und Tracheitis. Ver- 
fettung der Kupfferschen Sternzellen der Leber. Die Organgewichte 
des 172 langen und etwa schweren Mannes betrugen: Herz 
330 rechte Lunge 435 linke Lunge 405 Milz 150 Leber 
1700 Nieren 360 Schilddrüse Histologisch fand sich 
Herzmuskel ein geringes interstitielles Ödem und eine geringfügige Ver- 
mehrung des Lipofuscins. Die zentralen Leberläppchenabschnitte zeig- 
ten staubfeine Verfettung. Die Kupfferschen Sternzellen traten bei 
Sudan III-Färbung durch intensive Rotfärbung und leichte Vergröße- 
rung hervor. Die Trachealschleimhaut war mit Lymphozyten spär- 
lich infiltriert. Nieren und Milz bestand Blutreichtum der Glo- 
meruli bzw. der Pulpa. Auch diesem Falle zeigten die Nebennieren 
keinen pathologischen Organbefund. 
Arbeitsplatzbesichtigung: der Unfallstelle erfuhren 
wir, daß nach dem Unfall das Fehlen des Wassers der Vorlage fest- 
gestellt worden war, ohne einen Grund finden, warum der Verun- 
glückte den Ablaufhahn geöffnet hatte. Durch das Ablassen des Was- 
sers konnte das eintretende Gas und nicht mehr konden- 
sieren, weil der Wasserverschluß fehlte. Die Gase strömten aus und 
die dabei sich bildenden Schlieren wurden wahrscheinlich von dem Ver- 
unglückten gesehen, denn nach Zeugenaussagen lief hin, ver- 
mutlich den Wasserzulaufhahn öffnen. diesem Moment war 


Abb. II. Beobachtung. 


Rechts: Gehirn bei H,S-Vergiftung (S. 546/1941). Hirnschwellung und 
deutliche grau-grüne Verfärbung der weichen 


Links: Vergleichsgehirn mit normaler Größe und normaler Farbe der weichen 
Hirnhäute. 
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ungeschützt gegen Gas, geriet die Gaswolke und brach zusammen. 
Ein anderer Zeuge sah ihn zusammenbrechen, brachte ihn der 
Hauptgaswolke heraus, wurde dann aber selbst bewußtlos. 

Die chemischen Untersuchungen! stellten den 
Organen und Blut mit Sicherheit fest. CS, war nicht nachzuweisen. 
Eine weitere Blutprobe ergab spektrophotometrisch 13% CO-Hb 
Blut. Met-Hb und Sulf-Hb waren nicht nachzuweisen. Der 
des Blutes wurde beim Staatlichen Gewerbearzt Breslau mit 0,0427 
CS, auf cm? Blut Dieser Wert liegt nach der Unter- 
suchungsmethode erheblich über den bisher ermittelten 
bei Menschen, die mit keine Berührung haben. 

Besprechung der Befunde: Das klinische Krankheitsbild 
mit dem kurzen stürmischen Verlauf, der nach 29stündiger Krank- 
heitsdauer bzw. sofort zum Tode geführt hat, ließ den Kliniker sofort 
eine akute Schwefelwasserstoffvergiftung denken. ersten Fall 
lag diese Annahme wegen des schlagartig entwickelten Lungenödems 
und des Schwefelwasserstoffgeruches nahe, Fall war sie 
durch den Unfallhergang gegeben. Die Frage, der Verlauf des 
ersten Unfalles und das Sektionsergebnis mehr für ein Einwirken von 
oder CS, spricht, ist dahin beantworten, daß wahrscheinlich 
allein zum Tode geführt hat. Hierfür sprechen das schlagartige 
Hinstürzen, der Verlauf mit Lungenödem und beginnenden Herdpneumo- 
nien sowie der Geruch nach bei der Krankenhausaufnahme. Die 
Erklärung dafür, daß bei der Sektion kein Geruch nach oder 
mehr nachweisbar war und daß auch die chemische Untersuchung 
Leber, Lunge, Milz, Niere und Blut keine Spuren dieser Gase ergab 
liegt wohl darin, daß den Unfall Stunden überlebt hat. Für 
eine entscheidende Beurteilung eines solchen Falles wäre eine Fest- 
stellung des Gasgehaltes der Atmungsluft des Kastens zur Zeit des 
Unfalles unerläßlich. Auch durch einen sofort angestellten Tierver- 
such wäre vielleicht Klarheit geschaffen worden. Die Anstellung von 
Analysen der Atmungsluft soll demnächst Werk systematisch 
durchgeführt werden. Man müßte hierbei auch die Gaskonzentra- 
tionen der Abflußrinne den Spinnbadkästen wiederholten 
Analysen bestimmen. Gerade die Werte der Gaskonzentration 
Sammelröhre für gebrauchtes Spinnbad scheinen uns besonders hoch 
sein. Wir sind nach unserer Arbeitsplatzbesichtigung überzeugt, daß 
bei der stark bewegten Luft der Kammer der Gasgehalt.noch erheb- 
lich schwankt. Der Aufenthalt von etwa Minuten der 
sphäre hat genügt, bei eine ausgedehnte herdförmige Lungen- 
entzündung mit einem starken Lungenödem allen Teilen der Lunge 
auszulösen. 

Auch zweiten Falle ist wohl der Tod erster Linie auf H.S 
zurückzuführen, obwohl die Analyse des Gasgemisches neben etwa 
75—80 Vol.-Proz. auch Vol.-Proz. ergeben hat. Hier fan- 


Den Herren Prof. Dr. Heilmeyer, Jena, Prof, Dr. Keller, Jena und Gewerbe- 


medizinalrat Dr. Schramm, jetzt Trier, danke ich auch dieser Stelle fiir die quanti- 
tativen Analysen. 


den wir die ganz charakteristische schmutziggraue Farbe der Toten- 
flecke, des Blutserums und der Hirnhäute usw., sowie eine frische 
Bronchitis und Tracheitis. 

Interessant ist die Gegenüberstellung unserer Befunde mit den 
Darstellungen der Literatur. ihrer Handbuchdarstellung hebt 
die Blaugrau-Verfärbung des Gehirns hervor. Wir 
konnten diese Verfärbung nur der grauen Substanz sehen (Abb. 2). 
Auch das Lungenödem wird den hauptsächlichsten Befunden zugezählt. 
Über die Verfärbung des Blutes berichten auch Kaufmann, Klein 
und Meyer. Sie war bei uns ganz ausgeprägt vorhanden. Auch der 
akute Reizzustand der oberen Atemwege ist hervorzuheben. 

Meyer berichtet von einer tödlich verlaufenen Schwefelwasser- 
stoffvergiftung und von einer nicht tödlichen Vergiftung. Der Unfall- 
hergang bei der letzteren war so, daß ein Arbeiter mit einem falschen 
Filter ausgerüstet den Deckel einer Reinigungsöffnung der Sammel- 
rinne für gebrauchtes Spinnbad öffnete und augenblicklich das Be- 
wußtsein verlor. Nur dem Umstande, daß dabei eine Treppe her- 
unterstürzte ist verdanken, daß der Unfall nicht tödlich auslief. 
Dieser Fall hat äußerlich mit dem unseren eine sehr große Ähnlich- 
keit. Der gleiche Verfasser schildert aus Material des Reichsarbeits- 
ministeriums einen weiteren Fall, wobei ein Arbeiter beim Ziehen eines 
Blindfiansches auf einer Spinnbadabteilung einer Zellwollefabrik 
durch Einatmen von Schwefelwasserstoff bewußtlos abstürzte. Ein wei- 
terer dort erwähnter Fall trug sich zu, daß ein Arbeiter den Deckel 
eines Bottichs mit schwefelwasserstoffhaltiger Säure öffnete, den 
Grad der Füllung festzustellen. fiel betäubt von der Leiter und 
wurde später mit Prellungen und inneren Blutungen aufgefunden. Über 
Vergiftung durch H;S beim Reinigen von Schwefelsäuretanks berich- 
tet Bauer. Rodenacker schildert kurz eine akute H.S-Vergif- 
tung mit tödlichem Ausgang nach Stunden. Hierbei entstand eine 
ausgedehnte Lungenentzündung (Pneumonie des rechten Mittel- und 
Unterlappens, Herdpneumonien des rechten Oberlappens und der gan- 
zen linken Lunge). Der Tote war der bis Mi- 
nuten ausgesetzt. Wir erkennen bei diesen Fällen, daß Schwefelwasser- 
stoffvergiftungen sich durch eine schlagartig lähmende Wirkung aus- 
zeichnen, daß sie bei Arbeiten auf Leitern und Gerüsten schwere 
Abstürze verursachen können. Bei der reinen Schwefelkohlenstoffver- 
giftung dagegen stehen Erbrechen, Übelkeit und vor allen Dingen 
Krampfzustände sowie motorische Unruhe Vordergrunde des klini- 
schen Bildes. 

einer Mitteilung über tödliche Unfälle Kläranlagen und Kloa- 
kengruben nimmt Klauer an, daß ein Teil der Verunglückten zu- 
nächst durch betäubt wurde und dann tödlich verunglückte. Über 
klinisch beobachtete Herzschädigungen berichten Schramm und 
Drews. Bei unseren Fällen waren jedoch keine histologischen Ver- 
änderungen Herzen nachzuweisen. 

unseren Beobachtungen erscheint uns bemerkenswert, daß die 
von mehreren Autoren, zum Beispiel Rodenacker, erwähnte Milzver- 


kleinerung nicht vorlag. Auch bot das histologische Bild keineriei 
Anzeichen einer Veränderung diesem Die Aufenthaltsdauer 
der Verunfallten der Gasatmosphäre des Probespinnbades betrug 
nach der Zeugenaussage höchstens Minuten, zweiten Falle noch 
weniger. Trotz dieses kurzen Aufenthaltes wurden ein Lungenödem 
und zahlreiche herdförmige Pneumonien ersten Falle ausgelöst. Das 
schädliche Gas hat zunächst eine schlagartig einsetzende Bewußtlosig- 
keit mit anschließender Vergiftung des Alveolarepithels hervorge- 
rufen. 


Zusammenfassung: 


wird über zwei Fälle von tödlicher akuter gewerblicher Schwe- 
felwasserstoffvergiftung mit typischem Unfallhergang berichtet. 

Der erste Verunglückte hielt sich nur wenige Minuten der 
Atmosphäre eines Spinnbades auf. Tod durch Lungenödem und aus- 
gedehnte Herdpneumonien innerhalb Stunden. Die übrigen Organe 
ohne charakteristische Veränderungen. H.S war den Organen nicht 
nachzuweisen. 

Der zweite Verunglückte geriet Freien eine dichte Wolke des 
konzentrierten Sofortiger Tod mit deutlicher 
schmutziggrauer Verfärbung der Totenflecke, der grauen Substanz, der 
Gesichtshaut, des Blutserums und des Lungengewebes. Mäßiges Lun- 
ödem. perämie der Leber und der Niere. Der Gehalt CS: 
und konnte den Organen bzw. Blut bestimmt werden. Eine 
Milzverkleinerung lag nicht vor. 

beiden Fällen handelte sich die sog. „Apoplektische Form 
der mit plötzlicher Bewußtlosigkeit und sofortigem 
Hinstürzen. ersten Fall trat der Tod nach Stunden durch ausge- 
dehntes Lungenödem mit Lungenentzündung, zweiten Falle sofort 
ein. 

Die Sektionsbefunde werden unter Berücksichtigung der neueren 
Literatur besprochen. 


Literatur: Bauer, Fr.: Reichsarb.bl. (N. F.) III. 241 (1939). J.: 

Arztl. Sachverst.ztg. 46, 177, Kaufmann, cit. nach Petri. 
lauer, H.: M.med. Wschr. 83, 1590 (1936). Klein, cit. nach 
Meyer, cit. nach Petri. Meyer, W.: Die Gasmaske, 11, (1939). 
Meyer, W.: Die Gasmaske, 12, (1940). Petri, E.: Hdb. der speziellen 
patholog Anatomie und 10, 142, 1930. odenacker, G.: 
Die chemischen Gewerbe ankheiten. Leipzig (1939) 8.56, H.: 
Samml. Verg.-Fälle 10, 213, 1939. Weitere Literatur siehe bei Rodenacker. 


Anschrift des Verfassers: Dr. med. Hübner, Jena, Pathol. 
Institut. 
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Selenwasserstoff-Vergiftung. 
Von Senf. 


Eine 37jahrige Chemikerin war fortlaufend mit der Entwicklung 
von Selenwasserstoff beschäftigt. Während der Arbeit bemerkte sie 
12. 11. 1940 mittags gegen Uhr einen knoblauchartigen Geruch 
Abzug. Die Augen tränten; die Nasenschleimhäute produzierten 
vermehrt Schleim. Als sie nachmittags heimging, war sie heiser ge- 
worden. Allmählich entwickelte sich eine immer intensiver werdende 
Atemnot, daß sie schließlich den Arzt holte, der ihr Stro- 
phantin injizierte und sie ins Krankenhaus einwies. 

Bei der Aufnahme bestand hochgradigste Kurzatmigkeit. Das Ge- 
sicht war blau. Auf den Wangen fielen beiderseits, rechts mehr als 
links, handtellergroße, zackige, bläulichrote Erytheme auf, die ein 
wenig Urticaria erinnern. bestand eine mäßige Konjunktivitis. 
Aus der Nase tropfte reichlich flüssiges Sekret. Die Nasenschleimhaut 
war gerötet und injiziert. Schädel, Ohren, Mundhöhle und Hals wiesen 
keinen krankhaften Befund auf. Der symmetrisch gebaute Thorax 
zeigte nur geringe Atemexkursionen. Dämpfungen waren nicht nach- 
zuweisen. Die normaler Stelle stehenden Lungengrenzen waren nur 
gering verschieblich. Das Atemgeräusch war rauh; man hörte massen- 
haft feuchte, klingende, fein- bis mittelblasige Rasselgeräusche. Die 
Herzfigur war normal. Die Herztöne erwiesen sich als leise und rein. 
traten vereinzelt Extrasystolen auf. Die Herzfrequenz war stark 
beschleunigt: 140/Min. Der Puls war klein, weich und leicht unter- 
drückbar. Der Blutdruck betrug 105/75 Hg. den inneren Or- 
ganen der Leibeshöhle und den Extremitäten sowie Bereich 
Zentralnervensystems war ein krankhafter Befund nicht erheben. 
Die Diagnose lautete: Beginnendes Lungenödem, Konjunktivitis, Rhino- 
Pharyngo-Bronchitis durch Einatmen von Selenwasserstoffdämpfen. 
Der Urinbefund war normal. Auch Sediment ließen sich keine 
krankhaften Bestandteile nachweisen. Bei mehreren Kontrollen ergab 
sich bei der Eiweißprobe eine leichte Opaleszenz. Die blutchemischen 


Werte Blutserum waren normal. Die Senkung betrug 6:17 nach 


Westergreen. 
Blutbild: 
83% 
Erythrocyten 4,5 Mill. 
0,93 


Gesamtleukocytenzahl 7850. 


Differentialblutbild: 
Stabkernige 
54% Segmentkernige 
29% Lymphocyten 
Monocyten 
Eosinophile 
Basophile. 


Leichte Anisocytose. Angedeutete Polychromasie. Trotz täglicher 
Kontrolle zeigte das Blutbild keinerlei Veränderungen. 

den ersten Tagen des Klinikaufenthaltes wurde der Selen- 
gehalt von Kot und Urin quantitativ Laboratorium der Osramwerke 
bestimmt. Die angewandte Methodik erlaubte die Bestimmung von 
100 Selen 100 cm? Urin bzw. Stuhl. Anfangs war Selen 
nicht nachzuweisen, dagegen fand sich eine Phorphyrinurie. Auch bei 
späteren Untersuchungen lagen die Selenwerte Urin unterhalb der 
durch die angewandte Methode quantitativ erfaßbaren Mengen. Der 
weitere Verlauf gestaltete sich günstig. Unter der Wirkung des schon 
vor Einlieferung die Klinik verabreichten Strophantins verschwand 
das Lungenödem. Zunächst verursachte jede Lageveränderung starke 
Kurzatmigkeit und Cyanose. Ein Tage nach der Vergiftung 
angefertigtes Elektrokardiogramm ergab einen normalen Befund. 
nach den Literaturangaben wahrscheinlich war, daß der eingeatmete 
Selenwasserstoff der Lungenoberfläche Selen und Wasser zer- 
setzt würde, verabreichte man außer den übrigen Exspektorantien 
noch täglich 0,02 Emetin subkutan. Die von anderen Autoren 
derartigen Fällen beschriebenen, Sputum nachweisbaren roten Körn- 
chen von reinem Selen waren nicht nachweisbar. 10. Tag nach 
der Vergiftung waren die Hautveränderungen den Wangen wie 
auch die Porphyrinurie verschwunden. Nach Tagen waren Kurz- 
atmigkeit und Cyanose geringer geworden, doch trat eine Thrombo- 
phlebitis rechten Unterschenkel auf. Tage nach der Vergiftung 
ließ das Elektrokardiogramm einen deutlichen Herzmuskelschaden er- 


kennen, der einer Senkung der S-T-Strecke allen Ableitungen, 
einer Abflachung von und und einem Negativwerden von 
seinen Ausdruck fand. wurde von nun täglich '/, Stro- 
phantin injiziert. Tage nach der Vergiftung konnte die Patien- 
tin voll kompensiert zur Nachkur entlassen werden. 

Die Durchsicht der Literatur zeigt, daß man über die pharmako- 
logischen Wirkungen des Selens zwar eine Menge weiß, daß aber Ver- 
nur sehr selten beschrieben sind. Tunnicliffe und Ro- 
senheim sowie Riechen beschrieben Vergiftungen durch Ver- 
unreinigung von Genußmitteln mit Selen. Hamilton und Dudley 
beschrieben Selenvergiftungen durch Anodenschlamm. Über indu- 
strielle Selenvergiftungen wurde zusammenfassend von Dolique, 
Giroux und Mougnaut berichtet. Zuletzt beschrieb Halter eine 
Vergiftung mit Natriumselenit. Alle diese Mitteilungen betreffen Ver- 
giftungen mit Selenverbindungen, während derartige Beobachtungen 
über Selenwasserstoff fehlen. Berzelius beobachtete sich selbst 
Reizerscheinungen der Nasen- und Rachenschleimhaut. Eulen- 
burg stellte Tierversuchen Kaninchen und Tauben fest, daß der 
Selenwasserstoff ein äußerst „irritierendes Gas“ sei. Bei der Sektion 
der vergifteten Taube fand den kleinen Bronchien einen zinnober- 
roten Schaum, der aus elementaren Selen und Gewebsflüssigkeit be- 
stehen sollte. unfreiwilligen Selbstversuch bestätigte sich ihm die 
starke Reizwirkung des Selenwasserstoffes auf die Nasenschleimhäute, 
wodurch eine längerdauernde Anosmie hinterblieb. gleichen Ergeb- 
nissen kam später Seifert. Neuere Versuche wurden von Meiß- 
ner Jahre 1924 durchgeführt. stellte fest, daß die Einleitung 
von Selenwasserstoff Blut keine Hämolyse hervorruft. Die von ihm 
vergifteten Tiere starben pneumonischen Veränderungen, die durch 
niedergeschlagenes Selen hervorgerufen worden sein sollen. Auch 
bestätigt die stark reizende Wirkung des Selenwasserstoffs. Mott- 
ley, M.M. Ellis und Ellis sahen eine akute Halsentzündung 
nach der Einatmung von Selenwasserstoff. Smith, Westfallund 
Stohlmann wiesen nach, daß bei der Zuführung größerer Mengen 
von Selen die Hauptmenge schon Wochen später aus dem Körper ent- 
fernt wird und zwar 80% durch den Urin, 20% durch den Kot. Klei- 
nere Mengen können einigen Geweben, besonders Lebergewebe, 
monatelang zurückgehalten werden. den größeren Handbüchern 
wird sowohl von Petri wie auch von Flury und Zernick auf die 
starke Zersetzlichkeit des Selenwasserstoffs der Luft unter Bildung 
von elementarem Selen hingewiesen. 
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Die Frage, der 53. Tage aufgetretene Herzmuskelschaden 
toxisch bedingt sei oder aber mechanisch durch das Lungenödem her- 
vorgerufen worden ist, wird von dem Verfasser dahin entschieden, 
daß wahrscheinlicher sei, daß eine resorptive Giftwirkung des Selens 
die Ursache der Herzmuskelentartung darstelle. Aus der Tatsache, daß 
Selenspuren Urin nachgewiesen werden konnten, sei schließen, 
daß ein wenn auch kleiner Teil resorbiert und den Blutkreislauf ge- 
langt sei. Dudley und Miller sahen eine fettige Degeneration der 
Leberzellen. Smith, Westfall und Stohlman untersuchten die 
Verteilung des Selens nach Aufnahme anorganischer Selenverbindun- 
gen; sie wiesen Selen Leber, Milz, Nieren, Pankreas, Herz, Lungen 
und den Erythrocyten nach. Svirbely zeigte, daß bei Selenvergif- 
tungen der Vitamin C-Gehalt der Leber und Nebennieren erniedrigt ist. 
Laues konnte eine schädigende Wirkung des Selens auf die Katalase 
nachweisen. 


Ausführlicherer Bericht in: Deutsche medizinische Wochenschrift 
Jg. 1941, 1094. 
Referent: Taeger, München. 


Vergiftungsfälle. 904 


Vergiftung beim Austrocknen eines Tanks mit einem 
Acetylenbrenner (nitrose Gase). 


Von Karl Humperdinck. 


der neueren Kasuistik über Unfälle, die sich beim Schweißen 
mit Acetylensauerstoffbrennern ereigneten, fällt auf, daß klinisch sehr 
häufig ein das ganze Krankheitsgeschehen beherrschendes Lungen- 
ödem auftrat, welches dann auch bei der Sektion gefunden wurde. 
Versuche von Maenicke, der einen brennenden Acetylenschweiß- 
brenner einen eisernen Behälter einführte, ergaben, daß hierbei 
recht beträchtliche Mengen nitroser Gase auftreten, daß die Ver- 
mutung nahe liegt, daß diese Ursache der beobachteten Reizerschei- 
nungen den oberen Luftwegen und des Lungenödems sind. Der 
Verf. beobachtete einen Vergiftungsfall, der die Anschauungen Mae- 
nickes bestätigt. 

handelt sich einen früher immer gesunden 36jährigen 
Hilfsarbeiter, der gemeinsam mit einem Monteur einen ganz neuen 
eisernen Benzintank einbaute, der längere Zeit Freien gestanden 
hatte. Der Tank faßte 5000 war lang und hatte einen Durch- 
messer von 150 cm. Nach dem Einbau des Tanks wurde diesem 
noch Wasser festgestellt, das wahrscheinlich von der Wasserdruck- 
probe stammte. Die Innenfläche war verrostet. Zunächst wurde das 
Wasser mit Eimern entfernt, dann wurde der Tank mit Lumpen aus- 
getrocknet. Danach wurde der Mann mit einem brennenden Acetylen- 
schweißbrenner (das Gas stammte aus einer Gasflasche) den Tank 
geschickt, ihn völlig auszutrocknen. 6—8 Minuten nach Beginn 
dieser Arbeit wurde dem Mann schlecht. hatte dem Tank ledig- 
lich den Schweißbrenner hin und her bewegt, ohne daß die Flamme 
die Wände berührte. Sie brannte also völlig frei. begann sehr 
stark schwitzen und fühlte sich taumelig Kopf. Nachdem 
den Tank verlassen hatte, mußte sich hinsetzen und ausruhen. 
Sonst war zunächst nichts auffälliges festzustellen. .Die Arbeit war 


etwa gegen Uhr beendet. Bis gegen Uhr hatte der Mann wei- 
tergearbeitet; klagte lediglich über ein gewisses Benommenheitsge- 
fühl Kopf. Das Abendbrot genoß ohne Appetit. bekam 
abends Durchfälle und schlief auch der nachfolgenden Nacht 
schlecht. Obwohl sich Folgetage noch „schlapp und mutlos“ 
fühlte, arbeitete weiter. litt unter Schweratmigkeit. 
mußte die Nacht sitzend Bett verbringen. Der zugezogene Arzt 
stellte eine „Asthmabronchitis“ fest und verordnete Brustwickel. Inder 
Brust rasselte bei jedem Atemzuge laut. Nachdem Tage 
Bett gelegen, anschließend sich noch Tage erholt hatte, begann 
wieder arbeiten; die Atembeschwerden nahmen jedoch immer 
mehr und konnte mit seinem Rad nicht mehr bergauf fahren. 
Fieber bestand oder nicht, war nicht mehr sicher ermitteln. 
Der Zustand verschlimmerte sich so, daß 18. Tage schließ- 
lich schwerkrank ins Krankenhaus eingewiesen werden mußte, 
man sich das Ganze zunächst nicht recht deuten wußte. 

Bei der Aufnahme fiel die Cyanese der Lippen und Hände auf. 
Der Allgemeinzustand war gut, die Atmung keuchend. Auch Ruhe 
bestand eine gewisse Kurzatmigkeit. Über den Lungen waren wie bei 
einer Bronchitis vereinzelte Rasselgeräusche und Giemen hören. 
Über Nacht verschlimmerte sich der Zustand zusehends. Die Dyspnoe 
und die Cyanose steigerten sich lebensbedrohlicher Weise, daß 
der Kranke kaum sprechen konnte. Nun konnte auch eine Vergröße- 
rung der Leber und der Milz nachgewiesen werden. Die Tempera- 
tur betrug 88° Gegensatz dazu war die Pulsfrequenz bis 
112/Min. unverhältnismäßig stark erhöht und blieb dies auch einige 
Tage. Die Herztöne waren sehr Uber den Lungen wurden 
trockene und feuchte Rasselgeräusche Verdichtungszei- 
chen fehlten, auch bestand kein Auswurf. Elektrokardiogramm 
waren dié T-Zacken auffällig niedrig, angedeutet vertieft. Dieser 
Befund wurde eines Myocardschadens gedeutet. Die Blut- 
senkung betrug 82/112 nach Westergreen. Die Gesamtleukozytenzahl 
betrug 12500; das Differentialblutbild ließ eine Linksverschiebung 
erkennen. Der Mann wurde mit Strophantin, Sympatol und Cardiazol 
behandelt. Bei einer später durchgeführten Durchleuchtung des Tho- 
rax wurde eine Herzverbreiterung nach rechts festgestellt. Die Be- 
handlung wurde längere Zeit durchgeführt und war nach etwa Mo- 
naten abgeschlossen. Nach insgesamt Monaten waren nur noch 
geringe Pulsschwankungen festzustellen. Der Mann wurde dann 
mehrere Wochen ein Herzbad zur Nachkur geschickt. 


Die Zusammensetzung des beim Schweißen entstehenden Gasge- 
misches ist abhängig von den von Fall Fall wechselnden Arbeits- 
bedingungen. Trifft die Flamme schräg auf das Werkstück auf 
und ist die Ventilation schlecht, können wie Richter zeigte 
10—45 Vol.-Proz. und 5—10 Vol.-Proz. CO, entstehen. Nach 
Rimarski und Konschak können beim Schweißen mit Acetylen, 
sofern die Flamme frei und unbehindert brennt und keine Fugen 
durchdringt, recht bedeutsame Konzentrationen von nitrosen Gasen 
entstehen, während gleichzeitig nur wenig Kohlenoxyd gebildet wird. 
Beim eigentlichen Schweißvorgang wird die Bildung nitroser Gase ge- 
ringer; dafür ist aber mit vermehrtem Auftreten von Kohlenoxyd 
rechnen. Weiterhin muß berücksichtigt werden, daß beim Schwei- 
ßen unter Umständen Acrolein, bei der Zersetzung von Chlorkohlen- 
wasserstoffen Phosgen entstehen kann und daß das benutzte Acetylen 
mit Phosphorwasserstoff, Arsenwasserstoff oder Schwefelwasserstoff 
verunreinigt sein kann. Auch sind die den Wandungen Tanks 
und Kesseln haftenden Ansätze und Verunreinigungen berücksich- 
tigen, die bei einem Auftreffen der Flamme auf die Kesselwandung 
schädliche Gase entstehen lassen können. Schweißgase enthalten sehr 
wenig Stickstoff; dies ist wichtig für das Auftreten von Stickoxyden. 
allgemeinen wird man mit annähernd 30% mit salpetriger 
Säure, verdampfter oder vernebelter Salpetersäure und Spuren von 
rechnen müssen, während der Hauptanteil auf entfällt. Nach 
den Feststellungen von Pfleßner verursacht NO, wie auch 
ein massives Lungenödem. Die vorliegenden Fall geschilderten 
Begleitumstände sind den von Maenecke gewählten Versuchsbe- 
dingungen sehr Nach Lage der Dinge ist mit der Bildung 
einer höheren Konzentration von Kohlenoxyd nicht rechnen. Herz- 
schädigungen nach Kohlenoxydvergiftungen sind zwar bekannt, doch 
müßte dann vorher eine recht beträchtliche Anoxämie und Bewußt- 
losigkeit bestanden haben. Die genauere Analyse des Vergiftungs- 
falles läßt erkennen, daß die zunächst über den Lungen erhobenen 
katarrhalischen Befunde als Ausdruck der Reizwirkung der nitrosen 
Gase deuten sind. Diese Erscheinungen führten einer erheb- 
lichen Belastung und zur Dekompensation des Herzens, welche 
sich einer Stauungsbronchitis mit Leber- und Milzstauung be- 
merkbar Ein ähnlicher Fall wurde übrigen von 
Schultz-Brauns beschrieben. Ein 52jähriger Kupferschmied 
reinigte das Innere eines Kupferkessels mit einem Salzsäure-Salpeter- 
säuregemisch. Abend des Folgetages traten Müdigkeit, Appetit- 
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losigkeit und heftige Kopfschmerzen auf. Tage stellte der Arzt 
katarrhalische Erscheinungen über den Lungen mit leichtem Asthma 
fest; obwohl der Kranke sich schwach fühlte, arbeitete noch Tage 
weiter. Wegen zunehmender Schwäche mußte ins Bett; die Puls- 
frequenz steigerte sich auf 120/Min. Über der Lunge war unreines 
Bläschenatmen mit diffusen Rasselgeräuschen festzustellen. Der Mann 
hustete zähes braunes, geballtes Sputum aus. Zuerst bestand hohes 
Fieber, dann wurde die Temperatur normal. Tage nach Beginn 
der Erkrankung starb der Mann. Die Sektion deckte eine Bronchitis 
obliterans sämtlichen Lungenlappen, herdförmige karnifizierende 
Pneumonien, eine hämorrhagisch eitrige Bronchitis und Tracheitis, so- 
wie eine Erweiterung des Herzens auf. der Muskulatur des linken 
Ventrikels waren unzählige feine Schwielen nachweisbar. 


Ausführlicherer Bericht in: Monatsschrift Unfallheilk. und 
Vers.-Medizin, Bd. 48, 213, 1941. 


Referent: Taeger, München. 


Vergiftungsfalle. 905 


(Aus der Medizinischen Klinik der Universität Bern. Direktor: Prof. 
Frey.) 


Chronische gewerbliche Quecksilber-Vergiftung mit dem Symptomen- 
bild der amyotrophischen Lateralsklerose, Bulbärparalyse und 
Encephalopathie. 


Von Bernhard Steinmann. 


Die chronische Quecksilbervergiftung fiihrt vor allem schwe- 
ren Veränderungen des Nervensystems. Neben dem Erethismus mer- 
curialis sind insbesondere das Vorkommen des Tremors 
von Muskelschwächen, Parästhesien usw. bekannt. Vor kurzem hat 
Weger Hand von 138 quecksilbervergifteten Arbeitern über die 
Häufigkeit der nervösen Schädigungen berichtet. fand folgende 
organische und funktionelle Veränderungen des Nervensystems die 
eingeklammerte Zahl gibt die prozentuale Häufigkeit Tremor 
(35), Änderungen der Sensibilität (82), Krämpfe (28), Parästhesien 
(32), Störungen des Geschmacks (9), Herabsetzung des Geruchsinnes 
(17), häufiges Urinieren (11), Neuralgien (12), roter stabiler Dermo- 
graphismus (79), Kopfweh (64), Hyperhidrosis (56), psychische De- 
pression (51), vasomotorische Störungen (38), Schlafsucht (28) und 
Vergrößerung der Schilddrüse (15). Die Änderungen der Sensibili- 
tät, die Parästhesien und die Krämpfe wurden als Ausdruck einer 
Schädigung des peripheren Neurons aufgefaßt. Die Krämpfe offen- 
barten sich namentlich krampfhaft zusammengezogenen Fingern und 
Zehen, sowie der Wadenmuskulatur. Ferner wurden mehrmals ge- 
steigerte Haut- und Sehnenreflexe festgestellt. Auf Reflexsteigerun- 
gen war schon von anderer Seite aufmerksam gemacht worden 
(Friedmann, Koelsch, Leischner a.). Brauer hat sie 
bei der experimentellen Quecksilbervergiftung gefunden. Guilja- 
rowsky und Winckuroff erwähnen das Vorkommen eines posi- 
tiven Babinsky, Spitzer eines Fußklonus. Von anderer Seite, na- 
mentlich von älteren Autoren (Leyden, Gilbert, Brauer, Fa- 
worsky) ist Zusammenhang mit der Diagnose Polyneuritis mer- 
curialis auf das Fehlen der Reflexe aufmerksam gemacht worden. 
vielen dieser älteren Arbeiten ist allerdings die Lues für die Ent- 
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stehung dieser Reflexstérungen mit Betracht ziehen, insbeson- 
dere dort, die Quecksilbervergiftung Anschluß eine Queck- 
silberbehandlung der Lues aufgetreten ist. Ferner ist mehrfach auf 
das Auftreten von Muskelatrophien hingewiesen worden. Koelsch 
erwähnt das Vorkommen einer Art Tetanie mit Muskelschwäche, aber 
ohne Atrophie. Noch nie ist Anschluß eine Quecksilbervergif- 
tung, soweit uns die Literatur zugänglich war, auf das Auftreten eines 
spastischen Krankheitsbildes hingewiesen worden. 

3ei der Bleivergiftung ist bekannt, daß spastische Symptomenbil- 
der vorkommen können. Lewin und Treu beschreiben Fälle von 
spastischer Spinalparalyse nach Bleivergiftungen, Rastelli erwähnt 
ebenfalls einen Fall und Wilson konnte eine amyotrophische Late- 
ralsklerose ML) nach Bleivergiftung beobachten. 


Wir möchten hier einen Fall von chronischer Quecksilbervergif- 
tung wiedergeben, der neben andern typischen Krankheitszeichen 
durch das Vorkommen ausgesprochener spastischer Erscheinungen ge- 
kennzeichnet ist. folgt die Beschreibung des Falles. 

Fall Wi. 48jährig. Der Patient kam als Fabrikarbeiter vom 
Frühling 1940 bis Frühling 1941 regelmäßig mit Knallquecksilber 
und Schwefelantimon Berührung. seiner Arbeitsstelle waren 
vor ihm schon andere Arbeiter erkrankt. Anfangs Januar 1941 er- 
krankte der Patient hartnäckiger Appetitlosigkeit, Müdigkeit, 
Schmerzen und Parästhesien den Beinen, Wadenkrämpfen, Brech- 
reiz, Durchfall und Abmagerung. meisten Mühe machte dem Pa- 
tienten das Stehen, während das Gehen und wenn der 
Patient einmal „warmgelaufen“ war, ganz ordentlich ging. hatte 
oft wochenlang fast nicht gegessen. Dabei litt starkem Durst und 
stillte diesen mit Milch und rotem Wein bis Liter täglich). 
fiel dem Patienten auf, daß mehr Speichel absonderte als früher. 
Die Zähne seien schlecht geworden und abgebrochen. Das Ge- 
dächtnis wurde schlechter: während sich früher alles leicht 
erinnerte, hatte Mühe, sich neue Erlebnisse merken. Ende April 
1941 nahmen die Gehbeschwerden zu, daß der Patient Hause blei- 
ben mußte. Die Sprache verschlimmerte sich, sei oft angestoßen 
beim Sprechen. Der Schlaf war meist gut. bestanden keine Kopf- 
schmerzen, kein Schwindel, keine Bauchkoliken, kein Verschlucken 
kein Doppelsehen. Defaekation und Miktion normal. Der unter- 
suchende Arzt stellte Atrophien den untern Extremitäten und 
den kleinen Handmuskeln fest: Der Patient wurde aufgefordert, 
ein Spital-einzutreten. sich zuerst weigerte, gab ihm seine Ehe- 
frau Wein trinken, worauf sich auf die Reise machte, aber unter- 
wegs zusammenbrach und benommenem und verwirrtem Zustand 
unsere Klinik eingeliefert wurde. 


Frühere Krankheiten: Als Kind Lungenentzündung. 1918 zwei- 
mal Grippe. 1919 doppelseitige Herniotomie. 1936 Incision einer 
Eiterung rechten Oberschenkel. Der Patient ist ein starker Raucher 
und gibt zu, daß großer Menge alkoholische Getränke konsumiert 
habe. Meist trank bis Liter Wein, manchmal auch mehr. Frü- 
her, als bei einem Weinbauer angestellt gewesen sei, habe bis 
Liter täglich getrunken. Bier trinke selten, Schnaps seit Jah- 
ren keinen mehr. Venera negiert. 

Familienanamnese: Vater Unfall gestorben, Mutter 40jährig 
unbekannter Ursache gestorben. Keine Geschwister. Drei Kinder ge- 
sund. 

Der Patient wurde 19. 1941 unsere Klinik eingeliefert 
und blieb bis zum 10. 1941. wurde von uns folgender Befund 
erhoben: Magerer Patient schlechtem Ernährungszustand, von 
asthenischem Habitus. Größe 166 cm, Gewicht 52,3 kg. Beim Ein- 
tritt die Klinik ist der Patient benommen und verwirrt; ist zeit- 
lich und örtlich desorientiert und kann keine präzisen Angaben ma- 
chen. Tritt man ihm hinzu, macht schreckhafte Bewegungen 
und scheint verängstigt. Die Augenbewegungen sind ziemlich lebhaft, 
die untere Gesichtshälfte dagegen auffallend starr und bewegungslos. 
kann nicht stehen. folgenden Tag ist immer noch örtlich 
desorientiert. will demonstrieren, daß jetzt herumgehen kann, 
stürzt aber fast hin. Die Stimmung ist gut, das Benehmen läppisch, 
tölpelhaft. Der Patient versucht, Witze machen. Beim Nähertreten 
macht immer noch schreckhafte Bewegungen. Beim Befragen 
widerspricht sich oft. hat Mühe, von einer Handlung einer 
andern überzugehen, vom Schließen des rechten Auges zum 
Schließen des linken. 

Haut: den bedeckten Stellen ist die Farbe blaßgrau, fahl, 
den unbedeckten Stellen, namentlich Gesicht, ist sie sehr stark 
gebräunt. Keine Ödeme, kein Ikterus. Die Lippen sind etwas cyano- 
tisch. Keine Lymphdrüsenschwellungen. 

Kopf: nach allen Seiten frei beweglich. Konjunktiven und Skleren 
nicht injiziert. Spezialistische Augenuntersuchung: Medien klar. Fun- 
dus: Papillengrenzen scharf, nicht prominent. Gefäße, Peripherie und 
Macula Visus und Gesichtsfeld konnten wegen Unruhe des Pa- 
tienten nicht genau untersucht werden. Der diastolische Netzhaut- 
arteriendruck beträgt Hg. 

Mundhöhle: Zähne sehr schlechtem Zustand: teils fehlen sie, 
teils sind sie abgebrochen oder abgewetzt, oft dunkelbraun verfärbt. 
Das Zahnfleisch ist meist bläulich verfärbt, mehreren Stellen ist 
geschwollen und gerötet, besonders die Zähne herum. Der Rand 
ist oft eitrig belegt. Paradentotische Veränderungen. Unterkiefer 
sind röntgenologisch beidseits Zahngranulome sichtbar. Die Wangen- 


und Rachenschleimhaut ist etwas livid. Zunge atrophisch, feucht. Die 
Zungenspitze kann kaum über die vordere Zahnreihe hinaus gestreckt 
werden. Tonsillen mittelgroß, zerklüftet, reizlos. Vordere Gaumen- 
bögen etwas gerötet. Nase und Ohren äußerlich Die.Schädel- 
aufnahme ergibt eine außerordentlich kleine Sella turcica (9:4 mm) 
mit Sellabrücke. Hals: Schilddrüse nicht vergrößert, Venen nicht ge- 
staut, Carotidenpulsation rechts gleich wie links. 

Thorax: etwas asymmetrisch, mäßig Lungen: Gren- 
zen vorn der Rippe, hinten Höhle des 11. Brustwirbeldorns, 
Verschieblichkeit Querfinger. Perkussion und Auskultation normal. 
Atemfrequenz 20. Kein Husten, kein Sputum. Herz: Perkutorisch 
keine Vergrößerung. Herztöne leise, rein. Puls regelmäßig, Frequenz 
zuerst 80; als Patient aufsteht, zwischen 80—100, mit mäßiger 
Füllung. Blutdruck zuerst 100/60, dann 120/85 Hg. Ekg normal. 
Die Thoraxdurchleuchtung ergibt normale Thoraxorgane. Abdomen: 
Keine Druckempfindlichkeit. Milz, Leber und Nieren nicht palpabel. 
der ersten Zeit Inkontinentia urinae, später Miktion normal. Die 
Magenausheberung ergibt eine histaminrefraktäre Achylie. 

Laboratoriumsuntersuchungen: Urin: Albumen 
ren, dann negativ, Urobilin positiv, dann negativ. Kein Porphyrin. Se- 
diment Übrige Harnreaktionen normal. einer Tagesmenge Urin 
von 1200 ist Quecksilber und Blei. Verdünnungs- 
und Konzentrationsversuch schied der Patient nach Stunden Liter 
Flüssigkeit aus, die einzelnen Portionen schwankten etwas auffällig. 
Minimale Konzentration 1001, maximale Konzentration 1022. 

Galaktoseprobe (40 Galaktose per os): Nach Stunden Aus- 
scheidung von 5,5 nach Stunden 0,3 und nach Stunden 
Galaktose. 

Blut: Der morphologische Blutbefund vom 21. und vom 
1941 (eingeklammerte Zahlen) lautet: 3,6 (3,5) Mill. Erythrozyten, 
(91)% Hbg., 4460 (7240) Leukozyten, wovon (in 0,5 (8) Baso., 0,5 
(0,5) Eos., (1) stabk. und (67,5) segmentk. Neutro., (20) Lym- 
phozyten und (8) Monozyten, Reticulozyten (27) 
Thrombozyten. Basophil Punktierte fehlen oder sind äußerst selten. 
Blutsenkung: 3/12 resp. 17/41 mm. Serumwerte: 16,2 mg% 
Harnstoff-N, Takata-Reaktion negativ, Bilirubin di- 
rekt verzögert positiv, indirekt 0,6 mg%. Wassermann-Reaktion 
Blut negativ. 

Nervensystem: Psychisches Verhalten: Zuerst 
Ängstlichkeit, Verlegenheit, später euphorische Stimmung mit 
zum Witzemachen, dabei läppisches Betragen. Mangel Aufmerk- 
samkeit und Konzentrationsfähigkeit; geringe Störung des Gedächt- 
nisses, stärkerem Maße der Merkfähigkeit. Unfähigkeit, einfache 


Rechnungen lösen. Die psychiatrische Diagnose lautet auf leichte 
organische Demenz. 

Allgemeines: Nach Besserung des verwirrten Zustandes ist 
der Gang sehr steif, zittrig und ataktisch. Kein Schwindel. Romberg 
negativ. 

Hirnnerven: Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz 
prompt. Pupillen mittelweit, rund, links etwas größer als rechts. 
Sprache verwaschen. Der Patient stößt oft an, die Lippen werden nur 
wenig bewegt und die Silben undeutlich ausgesprochen. schlech- 
testen wird der Buchstabe ausgesprochen. Die untere Gesichtshälfte 
zeigt Gegensatz den sich ziemlich lebhaft bewegenden Augen 
eine ausgesprochen starre Mimik. III und Ordnung. Kau- 
muskeln eine Spur atrophisch. VII: Starre Mimik. Atrophie der untern 
Fazialismuskeln. Fibrilläre Zuckungen der Lippen. VIII, IX, und 
Ordnung. XII: Zunge stark atrophisch, gerade, mit fibrillaren Zuk- 
kungen. Die Zungenspitze kann kaum bis über die Zahnreihe hinaus 
gestreckt werden. Reflexe: Konjunktivalreflexe negativ, Corneal- 
reflexe positiv. Kieferreflex negativ. 

4.Rückenmarksnerven:a) Motilität: Allgemeine Schwä- 
che. Vor allem sind die Beine paretisch, etwas weniger die Arme. 
Bauch und Rückenmuskulatur Ordnung. Dynamometerwerte: 
20. r.: 15, 14, 11. r.: 20, li.: 18. Fingerspitzen-, Nasen- 
finger- und Kniehakenversuch zeigen mit Ausnahme eines leichten 
Intentionstremors keine Abnormitäten. allen Extremitäten besteht 
ein Tremor, der Beginn, als der Patient noch wenige Spontanbewe- 
gungen macht, nicht sehr auffällig ist, aber später beim Herumgehen 
deutlicher wird und ausgesprochenen Intentionscharakter hat. Atro- 
phien: Halsmuskeln normal. Deltoideus und Pectoralis leicht atro- 
phisch. Obere Extremität: Ober- und Unterarm gering atrophisch. 
Deutliche Atrophie der Thenar- und Hypothenarmuskeln, ferner der In- 
terossei. Starkes Hervortreten der Palmarfascie und der Beugesehnen. 
Rücken- und Bauchmuskulatur wenig verändert. Geringe Atrophie 
der Unterschenkel- und Fußmuskeln. Auffallend ist die starke 
stizität der unteren Extremitäten uhd meist auch der oberen. 
Während sie hier aber von wechselnder Intensität ist, ist sie den 
unteren Extremitäten lange Zeit unverändert nachzuweisen. 

Sensibilität: Eine zuverlässige Prüfung konnte nicht durch- 
geführt werden, der Patient ungenaue Angaben macht. den 
unteren Extremitäten besteht möglicherweise geringem Grade eine 
Hypästhesie. Bei der Lumbalpunktion war die geringe Empfindlich- 
keit des Patienten beim Einstich auffallend. 

Reflexe: Triceps- und Bicepsreflexe beidseits gesteigert. 
Mayer und Léri beidseits positiv. Radiusreflex rechts positiv, links 
gesteigert. Bauchdeckenreflexe beidseits gesteigert, Cremaster- und 


Plantarreflexe beidseits positiv. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
beidseits stark gesteigert. Patellarklonus auf beiden Seiten. Babinsky 
rechts Beginn angedeutet, später Oppenheim rechts leicht positiv. 
übrigen keine pathologischen Reflexe. 

tinenz. Ausgesprochene Abnahme der Libido. Starke Gänsehaut, oft 
spontan, stets aber auf nur leichte Berührung der Haut. Dermogra- 
phismus. 

Lumbalpunktion: (23. 1941): Druck 120 Li- 
quor klar, farblos, Queckenstädt positiv, keine Zellen, Eiweiß mg%, 
Nonne negativ, Pandy Spur, Zucker mg%; Wassermann-Reaktion 
negativ. Blei 11,2 cm? Liquor (normal). 

Verlauf: Nach wenigen Tagen war der Patient wieder genau 
zeitlich und örtlich orientiert. Nach ca. Monat war der Gang immer 
noch etwas spastisch, aber sicher. Die geistigen Fähigkeiten wurden 
ebenfalls besser, wenn auch das Gedächtnis bis einem gewissen 
Grade defekt blieb. Die Sprache wurde deutlicher. Die Zunge konnte 
weiter hinausgestreckt werden. Die allgemeine Schwäche hat abge- 
nommen. Nach Sanierung der Zähne ist die Stomatitis Das 
Gewicht hat zugenommen. 

Voriibergehende Verschlechterungen traten nach Al- 
koholabusus auf. Speziell die psychischen Veränderungen verschlim- 
merten sich. 

10. 1941 wurde der Patient zur Weiterbehandlung ein 
anderes Spital verlegt. 

der Diagnose der Quecksilbervergiftung ist auf Grund der 
Anamnese, der klinischen Erscheinungen und des erhöhten Quecksil- 
bergehaltes des Urins (96 1200 Urin) nicht zweifeln. 
Nach Koelsch beträgt der kritische Wert Urin der Tages- 
menge. Einzig die Bräunung des Gesichts und geringem Maße auch 
der Hände paßt nicht zur Quecksilbervergiftung. Möglicherweise han- 
delt sich eine Antimonmelanose (oder Arsen?), der Patient 
auch mit Schwefelantimon 

Vordergrund der Quecksilbervergiftung stehen die Erscheinun- 
gen von seiten des Nervensystems. Diese lassen sich symptomatolo- 
gisch drei charakteristische Gruppen einteilen: Die Paresen und 
Atrophien vor allem der kleinen Handmuskeln und der Unterschenkel- 
muskulatur, sowie die ausgesprochene Spastizität besonders den 
untern Extremitäten bieten das typische Bild der amyotrophi- 
schen Lateralsklerose dar. Dazu gehören auch die Reflex- 
steigerungen vor allem der Sehnenreflexe und das Bestehen eines Pa- 
tellarklonus. Pathologische Reflexe (Babinsky, Oppenheim) 
sind nur rechts angedeutet und inkonstant. Bing weist darauf hin, 
daß bei der AML. pathologische Reflexe sehr häufig fehlen. Die Haut- 


reflexe sind unserm Fall erhalten, eine Erscheinung, die bei der 
AML. Gegensatz andern Pyramidenerkrankungen die Regel ist. 
Nicht typisch fiir die AML. ist der Intentionstremor. Nun war gerade 
unserem Falle der Tremor allgemeinen gering, Beginn, 
als der Patient einem schlechten Allgemeinzustand war und wenig 
Spontanbewegungen ausführte, fehlte zeitweise fast gänzlich. Die 
Atrophie und Bewegungsarmut der Zunge und der Facialismuskulatur 
mit den dysarthritischen Sprachstörungen entspricht dem Bild der 
Bulbärparalyse. Bei der AML. anderer Genese treten bulbäre 
Symptome etwa 20—30% der Fälle auf 


Die psychischen Veränderungen des Patienten sind auf eine En- 
cephalopathie Sinne des Erethismus mercurialis zurückzu- 
führen. 

Zum Unterschied zur endogenen „essentiellen“ AML. ist die exo- 
gene nicht progressiv (Schaffner). zeigte sich auch unserm 
Falle eine deutliche Besserung der Krankheitserscheinungen. Auffal- 
lend war auch hier die durch Alkoholabusus bewirkte vorübergehende 
Verschlechterung, die sich sowohl den psychischen als auch den 
somatischen Krankheitserscheinungen auswirkte. Koelsch spricht 
direkt davon, daß der Hg-kranke als gesund gelten kann, wenn die 
Alkoholaufnahme keinen Tremor mehr hervorruft. 


Der gesamte nervöse Symptomenkomplex weist darauf hin, daß 
alle Teile des zentralen Nervensystems, Gehirn, Hirnstamm und 
Rückenmark vom Quecksilber geschädigt sind. Die Bevorzugung des 
zentralen Nervensystems bei der Quecksilberintoxikation wird auch 
anderen neueren Arbeiten betont. experimentellen Untersuchun- 
gen hat schon vor langer Zeit Brauer darauf hingewiesen, daß das 
Quecksilber eine direkte Giftwirkung auf das zentrale Nervensystem 
ausübt und besonders zur Veränderung der motorischen Zellkerne 
führt, während die peripheren Nerven, Wurzeln und auch die Faser- 
stränge zentralen Gebiet nicht direkt geschädigt werden. Die Stö- 
rungen des peripheren Neurons äußern sich beim Menschen vorzüg- 
lich subjektiven Erscheinungen, Neuralgien, Paraesthesien 
und Muskelkrämpfen, dagegen ist eine Polyneuritis mercurialis selten 
und kommt meist nur bei Luetikern vor (Koelsch). 


Von den übrigen Symptomen sei lediglich noch die Leberschädi- 
gung (positives Urobilin, positive Galaktoseprobe) erwähnt. Sie könnte 
sowohl durch den sicher bestehenden Alkoholabusus als auch durch 
die Quecksilberintoxikation bedingt sein. Für die letztere Ätiologie 
spricht möglicherweise der negative Ausfall der Takatareaktion bei 
positiver Galaktoseprobe, die gerade bei Quecksilbervergiftung 
abnorm ausfällt, wie kürzlich von Tallenberg gezeigt woraen ist. 


— 


Zusammenfassung. 


wird ein Fall von chronischer Quecksilbervergiftung beschrie- 
ben, der unter dem Bild der amyotrophischen Lateralsklerose, der 
Bulbärparalyse und der Encephalopathie Sinne des Erethismus mer- 
curialis verläuft. 

Literatur. Bing: Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Bodechtel: Hdb.inn. Med. 
Mohr. Stähelin, Bd. Brauer: Berl. klin. Wschr. 1897/267 Brauer: 
Zschr. Nervenhlkde. 12/1/1897. Faworsky: Neurol. Zbl. 19/377/1900. 
Friedmann: Zschr. Nervenhlkde. 52/120/1914. Gilbert: med. Wschr. 
1894/842. Guiljarowsky und Winckuroff: zit. nach Martini: Verh. deutsch, 
Ges. inn. Med. 45/280/1933. Koelsch: Hdb. Berufskrankheiten. Leischner: 
Vergiftungsf.11/145/1940. Lewin und Treu: med. Wschr. 1893/733. 
Rastelli: Samml. Vergiftungsf. 11/141/1940. Schaffner: Hdb. Neurologie. 
Bd. 16. Springer Verlag, Berlin 1930. Spitzer: D.Zschr. Nervenhlkd. 19/215/1901. 
Tallenberg: Arch. Gewerbepath. 7/305/1936. Weger: Arch. Gewerbepath. 
1/522/1930. Wilson: zit. nach Schaffer. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Bernhard Steinmann, Medi- 
zinische Klinik der Universität Bern. 
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Beitrag zur Anwendung von Picrotoxin der Behandlung der Barbital- 
vergiftungen. 


Von Gerald Slot. 


17. Januar 1940 legte sich eine junge Frau von Jahren 
der gewöhnlichen Weise schlafen. andern Morgen wurde dem 
Mädchen auf Klopfen nicht geöffnet. Als man nach einiger Zeit die 
Türe gewaltsam fand man die Frau tief schlafend Bette 
liegend. Der sofort gerufene Hausarzt fand neben ihrem Bette zwei 
kleine leere Glasröhrchen, auf denen der Name des Apothekers stand, 
bei dem sie gekauft worden waren. Nachforschungen ergaben, daß 
jedes Röhrchen Tabletten Soneryl (Buthyl-äthyl-Barbitursäure) 
enthalten hatte, das bekanntlich langsamer wirkt als die Schlafmittel 
der Pentothalgruppe, aber als Phenobarbiton (Lumi- 
nal). Das Mittel war November vorigen Jahres von einem andern 
Arzt verordnet, aber erst Jahre 1940 der Apotheke geholt wor- 
den. Wieviel davon genommen wurde, war schwer sagen, wenig- 
stens und höchstens Grains. Wenn vom Tage des Einkaufes 
das Mittel nach Vorschrift genommen worden war, kamen als letzte 
Dosis nur Grains (4,21 Betracht. 

Die Patientin kam Krankenhausbehandlung. Bei der Einliefe- 
rung waren die Pupillen verengt, ohne Reaktion und alle Reflexe er- 
loschen. Die Farbe der Haut war dunkel, der Puls klein und faden- 
förmig, der Blutdruck 85/50 Hg. Der Atem ging röchelnd und 
hie und blutdurchsetzter, schaumiger Schleim trat aus dem Munde. 
Das Blut dürfte von der Zunge hergerührt haben, die bei den ersten 
Versuchen, den Mund gewaltsam öffnen, verletzt worden war. 

weiteren Verlauf des Tages erhielt die Kranke: 


Spritze Coramin, 

Magenspülung und Pinte (ca. 400 cm?) starken, schwarzen Kaffee, 

Alle Stunden Spritze Cardiazol, 

Katheterisierung der Blase (Harn war normal), 

Tropfinfusion von 5proz. Traubenzucker-Kochsalzlösung, 
pro Minute. 

Trotzdem diese Behandlung 6—8 Stunden lang fortgesetzt wurde, 
verschlechterte sich der Zustand der Patientin mehr und mehr. Der 
Puls ließ nach und die Atembeschwerden nahmen zu. Die Kranke 
verfiel sichtlich. späten Abend wurde eine Lumbalpunktion vorge- 


— 


nommen, wobei cm? klare Cerebrospinalflüssigkeit erhalten wurden. 
Ein Luftschlauch wurde eingeführt, was die Atmung sehr erleichterte. 
Statt Cardiazol wurde Anacardon, zweistündlich cm? gegeben. 
folgenden Morgen bestand noch immer tiefes Koma. Eine Punktion 
lieferte nur klare Lumbalflüssigkeit, was mit dem niedrigen 
Blutdruck zusammenhängen konnte. Mittels Katheters konnten cm? 
Harn abgenommen werden, was immerhin auf gewisse Nierentätigkeit 
schließen ließ. Die Temperatur stieg auf 38,8°, der noch immer faden- 
förmige Puls schwankte zwischen 100—120. Der Blutdruck stieg 
nach dem Anacardon zwar auf 100, fiel aber binnen einer Stunde wie- 
der auf Hg. Abend lieferte eine Punktion 
Cerebrospinalflüssigkeit. 

Über Nacht wurde Anacardon ausgesetzt und alle Minuten lang- 
sam 1—1,5 einer 0,3proz. Pikrotoxinlösung intravenös gegeben. 
Nach dieser Injektionen schien das Koma nachzulassen. Die Kon- 
junktivalreflexe kehrten langsam wieder und auf kräftiges Kneifen 
zuckte die Patientin zusammen. Das Pikrotoxin wurde die Nacht über 
weiter gegeben und Morgen erhielt die Patientin nochmals 
Während der ganzen Nacht war auch die Tropfinfusion Gange. 
Morgen war nur noch ein leichtes Koma vorhanden. Auf Nadelstiche 
und Anfassen reagierte die Patientin mit Stöhnen und Bewegen. Später 
Tage und nach weiteren Pikrotoxininjektionen sie auf. 
Die Lungen waren trocken und abgesehen; vom schlechten Aussehen, 
das aber bald zurückging, und leichten Rückenschmerzen, fühlte sich 
Patientin bedeutend wohler. Später bekam sie Ohrenschmerzen und 
litt Trockenheit der Zunge. Völlige Erholung trat aber bald ein. 
Die Dauer des Komas betrug ganzen 60—70 Stunden. 

Bei einer Barbitalvergiftung ist demnach der Magen baldigst 
entleeren, starker Kaffee und ein Abführmittel geben, Tropfinfusion 
mit Traubenzucker-Kochsalz ist anzuwenden und der Gesamtzustand 
durch Punktion kontrollieren. Dabei werden Coramin, Cardiazol, 
Anacardon und Pikrotoxin gegeben. Letzteres regt die Atmung be- 
sonders stark und kann Mengen bis unbedenklich ange- 
wandt werden. Patient ist mit Deeken warm halten. Durch Ein- 
legen eines Atemschlauches ist für genügende Luftzufuhr sorgen. 


Ausführlicher Bericht British Medical Journal, 1940, 849. 


Referent: Brüning, Berlin. 
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(Aus der Staatlichen Landesstelle für öffentliche Gesundheitspflege 
Dresden. Direktor: Prof. Dr. Hofmann.) 


Tödliche Sedormid-Vergiftung bei einem 17-jährigen Mädchen. 
Von 


Tödlich verlaufende Sedormidvergiftungen (Allylisopropylacetyl- 
carbamid) sind bisher selten beobachtet worden. der Sammlung von 
Vergiftungsfällen von Fühner-Wieland sind nur Todesfälle nach Ein- 
nahme von Tabletten bei einer 52jährigen Frau (H. Fortanier 
572) und von 4—5 Tabletten bei einem Kinde (G. Kär- 
ber 839) beschrieben worden, wobei letzteren Fall noch 0,015 
Luminal gegeben worden sind. Über eine schwere Intoxikation mit- 
tels Tabletten bei einer Frau wird von 
359) berichtet; die Vergiftung führte einer 36stündigen Bewußt- 
losigkeit, klang aber gutartig Die weitverbreitete Ansicht, daß 
Sedormid ein harmloses Schlafmittel darstellt, das selbst Säuglingen 
unbedenklich gegeben werden kann, bedarf der Korrektur, wie folgen- 
der Fall beweist: 

Die 17jährige Tochter hatte nach dem Abendbrot noch mit dem 
Vater zusammen eine Flasche Bier getrunken und war dann nach einer 
Auseinandersetzung mit der Mutter gegen Uhr auf ihr Zimmer ge- 
gangen. Infolge Fliegeralarms versuchten die Eltern, ihre Tochter 
gegen Ysl Uhr wecken. Dies gelang nur mit Mühe auf kürzere 
Zeitabstände. Die Eltern fanden auf dem Nachttisch der Tochter ein 
Wasserglas mit weißem Bodensatz, dessen Gewicht später mit rund 
ermittelt wurde. Die Tochter gab an, Sedormidtabletten einge- 
nommen haben. Später wurden Zimmer auch zwei leere Sedor- 
midtablettenhülsen vorgefunden. Die Eltern verabfolgten dem Mäd- 
chen Eßlöffel Ricinusöl und einen Weinbrand und brachten 
starkem Erbrechen. die Mutter selbst regelmäßig Sedormidtablet- 
ten einzunehmen pflegte und von der Harmlosigkeit dieses Mittels 
überzeugt war, glaubten die Eltern mit dem Erbrechen jede Gefahr 
beseitigt haben und ließen das Mädchen weiterschlafen. Erst 
Morgen gegen Uhr bemühten sie sich einen Arzt, der gegen 
Mittag erschien, eine Coraminspritze gab und die sofortige Einweisung 
ins Krankenhaus veranlaßte. 


Uber thrombopenische Blutungen nach Sedormidgebrauch berichtete kürzlich 
(Münch. med. Wschr. 1942, 122). 


Aus dem Krankenhaus erhobenen Befund sei folgendes er- 
wähnt: Tief bewußtlose Kranke gutem Ernährungszustand (Gewicht 
bei 160 Größe) und von rosigem Aussehen. Pupillen reagier- 
ten nicht auf Licht, Atmung tief regelmäßig, nicht röchelnd, Puls gut 
gefüllt. Herz: Grenzen nicht verbreitert, Töne rein, Aktion beschleu- 
nigt. Trotz Magenspülung und stündlich abwechselnder Gaben von 
Lobelin, Coramin usw. verschlechtert sich der Zustand. Während vor- 
übergehend die Reflexe auslösbar sind und auch geringe Pupillenreak- 
tion nachweisbar ist, kommt die Patientin wieder tiefes Coma. Gegen 
Morgen Lungenödem, das sich auf Aderlaß, Strophantin-Calcium nicht 
bessert. Die Kranke kommt Uhr exitum. 

Sektionsbefund: 

Bronchopneumonische Bezirke unteren Drittel des linken Ober- 
lappens. Interstitielles Emphysem des Mittellappens rechts und der 
Lingula des linken Oberlappens. Lungen- und Hirnödem. Laryngo- 
Tracheobronchitis. Gastritis mäßigen Grades und Hydrothorax rechts. 
Haemorrhag. Corpus menstruationis linken Ovar. Menstrueller 
Uterus. 

Der vorgefundene Schlafmittelrückstand dem Wasserglas wurde 
chemisch untersucht. Schmelzpunkt, Bromadditionsfähigkeit und Su- 
blimat verhielten sich genau wie Sedormid; wurde mit Sedormid 
keine Schmelzpunktdepression erhalten. Andere Schlafmittel konnten 
durch die chemische Untersuchung ausgeschlossen werden. 

kann demnach keinem Zweifel unterliegen, daß die eingetre- 
tene Vergiftung allein dem Sedormid zuzuschreiben ist. Tablet- 
ten Gewicht von Sedormid entsprechen und hiervon 
die Hälfte des Rückstandes abzusetzen ist, sind rund 8,5 Sedor- 
mid eingenommen worden. Von dieser Menge ist noch ein Teil durch 
das nach einer Stunde erfolgte Erbrechen ausgeschieden worden, 
daß die resorbierte Sedormidmenge auf 5—7,5 schätzen ist, auf 
Körpergewicht umgerechnet also 0,1—0,15 

erscheint uns angebracht, das Sedormid die Gefahrenklasse 
der Barbitursäurederivate einzureihen, mit denen seinen toxi- 
schen Eigenschaften weitgehend übereinstimmt. 

Die klinischen und pathologisch-anatomischen Befunde sind uns 
von der Medizinischen Klinik des Stadtkrankenhauses Dresden-Fried- 
richstadt zur Verfügung gestellt worden, wofür wir unseren Dank 
aussprechen. 


Inzwischen ist 15. Febr. 1942 eine Polizeiverordnung über die Abgabe- 
beschränkung für Sedormid erlassen, die März 1942 Kraft getreten ist 


Anschrift des Verfassers: Dr. Flotow, Dresden 24, Reichs- 
straße 
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Sedormidpurpura. 
Von Graeber. 


Von den verschiedenen Formen der Thrombopenie wird die symptomatische 
Sedormidthrombopenie besprochen. Eine ganze Anzahl von Medikamenten 
führt bei besonders disponierten Menschen Haut- und Schleimhautblutun- 
gen. Man findet solchen Fällen dann eine starke Verminderung der Blut- 
plättchen und bei der Sternalpunktion zeigt sich eine morphologische Schä- 
digung der Megacaryocyten und Gegensatz zur Werlhoff’schen Krankheit 
kann sich auch eine Verminderung dieser Zellart finden. Frage kommen 
hier Salvarsan, Chinin, Pyramidon und auch Gold. Die Anwendung dieser 
Mittel ist aber ohne weiteres berechtigt, einmal diese unerwünschten Zwi- 
schenfälle sehr selten sind und zum andernmal der Nutzen dieser Medikamente 
ihre Gefahren aufwiegt. 

Sedormid galt zunächst als ein harmloses, gut wirkendes und verträg- 
liches Einschlafmittel und trotz der vielen Schrifttum angeführten Fälle, 
bei denen höchst unangenehmen Zwischenfällen gekommen ist, ist ihm 
dieser Ruf (nicht nur Laienkreisen) geblieben. Sedormid gehört zur Gruppe 
der Carbamide, denen auch Urethan, Hedonal, Aponal und Adalin gehören. 
Das Präparat, das von der Firmia Hoffmann Roche Tabletten von 0,25 
den Handel gebracht wird, hat weite Verbreitung gefunden. 

Beschreibung von drei eigenen Krankheitsfällen: Beim ersten Fall handelt 
sich eine 60jährige Frau, bei der nach Sedormidgebrauch schwere 
Haut-, Schleimhaut-, Darm- und Genitalblutungen auftraten. Für eine Über- 
empfindlichkeit gegen Präparate der Carbamidreihe sprach auch die Tat- 
sache, daß ein weiterer Thrombocytensturz verbunden mit leichteren Blutun- 
gen nach Tabletten Adalin auftrat. Eine derartige Nebenwirkung des Adalin 
war bisher nicht bekannt und ist sicher eine große Seltenheit. 

Die zweite Patientin war Jahre alt. Sie hat erstmals eine kleine 
Menge Sedormid genommen und dann nach einer mehrwöchigen Pause stärker 
dosiert. gelang bei diesem Fall überzeugender Weise zeigen, daß 
tatsächlich der Sedormidmedikation die Ursache der Thrombopenie 
suchen ist. Nach einer einmaligen intracutanen Injektion von des 
kam einem rapiden Sturz der Blutplättchen innerhalb weniger 

unden. 

dritten Fall handelte sich eine 56jährige Frau, die nach 
vierwöchigem Sedormidgebrauch hochgradige thrombopenische Blutungen 
bekam. Absetzen des Mittels und Behandlung führten zum Verschwinden 
aller Symptome. Nach neuerlicher Einnahme von Sedormid kam sofort 
einem Rezidiv. 

wurden weiterhin Fälle aus der Literatur zusammengestellt, die 
ihrem Krankheitsverlauf den eigenen beschriebenen Fällen außerordentlich 
ähnlich sind. 

Bei der kritischen Auswertung muß beachtet werden, sich ein 
rein zufälliges Zusammentreffen handeln kann, oder tatsächlich ein kau- 


saler Zusammenhang zwischen der Einnahme von Sedormid und den Krank- 
heitserscheinungen besteht. Nach Ansicht des Verfassers ist bei weitaus der 
Mehrzahl der bekannten Fälle ein Zufall ausgeschlossen, denn kam fast 
regelmäßig nicht nur einem Blutungsschub, sondern nach anfänglicher 
Besserung oder Heilung führte die Wiedereinnahme von Sedormid prompt 
zum Rückfall. Ein sicherer Beweis, daß dem Schlafmittel das Übel 
sehen ist, konnte durch die Intracutanprobe bei einem der beschriebenen Fälle 
erbracht werden. 

Eine Alters- oder Geschlechtsdisposition scheint eine gewisse Rolle 
spielen, denn fällt auf, daß sich bei der Mehrzahl der Erkrankten 
Frauen jenseits der Wechseljahre handelt. Von aus der Literatur be- 
kannten Fällen waren Frauen und nur Männer. Nur der erkrankten 
Frauen waren jünger als Jahre und auch das Alter sämtlicher Männer 
war über 50. Auch unter Berücksichtigung, daß jüngere Menschen weniger 
Schlafmittel einnehmen als ältere und Frauen vielleicht häufiger als Männer, 
bleibt diese Tatsache doch bemerkenswert. 

Bei der Wirkung von Sedormid scheint sich sowohl eine Schädi- 
gung der Megacaryocyten als auch eine beschleunigte und vermehrte 
Zerstörung der Plättchen strömenden Blut handeln. Die Sedormidpur- 
pura wird als typischer Vertreter der allergischen Thrombopenie bezeich- 
net. Für diese Annahme spricht auch der meist gutartige Verlauf und die 
rasche Rückbildungsfähigkeit der Erkrankung. Trotz dieser Tat- 
sache wird dringend vor dem Gebrauch von Sedormid gewarnt. Dieses Schlaf- 
mittel stört Gesundheit und Leistungsfähigkeit einer ganzen Anzahl von Men- 
schen und bedeutet daher eine Gefahr für weite Kreise. Fraglos können sich 
auch schwerste Krankheitsbilder, die lebensbedrohliche Formen annehmen, 
entwickeln. Bei jeder sogenannten essentiellen Thrombopenie sollte daher 
nach einer medikamentösen Ursache gefahndet werden. wird besonders 
hervorgehoben, daß man von einem Schlafmittel bei normaler Dosierung 
völlige Harmlosigkeit verlangen muß. Dies ist bei Sedormid durchaus nicht 
der Fall und aus diesen Gründen sollte das Mittel vom Markt verschwinden. 


Autoreferat der ausführlich der Münchener Medizinischen Wochen- 
schrift 1942, 122 erschienenen Arbeit. 
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haemorrhagica nach Gebrauch von Sedormid 
(Isopropyl-allyl-acetyl-carbamid). 


Von 


Eine jetzt 70jährige Frau war mehrmals unter der Diagnose Purpura hae- 
morrhagica (Werlhoff) das Krankenhaus aufgenommen worden (28. 5.—8. 
1935, 10.—19. 1940, Bei der ersten Aufnahme (1985) 
gab die Kranke an, daß sie Tage vorher einige hirsegroße „Blutblasen“ 
der Mundschleimhaut bemerkt hatte. Diese nahmen Laufe einiger 
Tage Größe zu, gleichzeitig traten beiden Armen ausgebreitete Pe- 
techien auf. Der zugezogene Arzt verordnete und Vitamin Die 
Blutungen verschwanden darauf, Tage nach der Krankenhausaufnahme je- 
doch kam neuen Blutungen und zwar waren sie diesmal 
als beim ersten Male (Schleimhautblutungen Mund, Nase, Darm, erheb- 
liche Blutungen der Haut mit ausgebreiteten größeren Sugillationen und 
unzähligen kleineren petechialen Blutungen, stärksten den unteren 
Extremitäten). Sowohl beim Kneifversuch als auch nach Beklopfen mit dem 
Perkussionshammer auf Haut über Knochenunterlage kam zur Bildung 
von Hämatomen. Die Blutungszeit betrug mehr als Minuten und war 
außerordentlich schwer, die Blutung hinterher zum Stehen bringen. Die 
Blutuntersuchung 29. ergab: Ikterusindex kleiner als Hämoglobin 
63%, Erythrocyten 3330 000, Leukocyten 4900, Blutplittchen (Thomsen- 
Gram) 65000. 

gleichen Tage wurden 500 Citratblut infundiert, wurde 
dies wiederholt. standen die Blutungen, neue Blutungen traten nicht 
auf. Die Blutungszeit betrug 31. und mehr als Minuten, 
6.6. und Minuten. Die Zahl der Blutplättchen war 
531 000, auf Kneifversuch entstand ein schwächeres Hämatom. 

den folgenden Jahren wies die Kranke nur schwächere Blutungen, 
wesentlichen der Haut, auf. Verschiedentlich wurden Untersuchungen 
vorgenommen: 19. 1936 keine spontanen Blutungen, Kneifversuch stär- 
keres Hämatom, Blutungszeit Minuten, Blutplättchen 308 000. 1936 
keine spontanen Blutungen, Kneifversuch schwächeres Hämatom, Blutungs- 
zeit Minuten, Blutplättchen 184000. 11. 1937 keine spontanen Blu- 
tungen, Kneifversuch sehr kleines Hämatom, Blutungszeit Minuten, Blut- 
plättchen 352000. 12. 1989 keine spontanen Blutungen, Kneifversuch 
schwächeres Hämatom, Blutungszeit Minuten, Blutplättchen etwa 200 000. 

10. 1940 Wiederaufnahme wegen Schleimhautblutungen Munde 
und Temperatur (38,8°). bestanden Blutungen der Zunge, Zahn- 
fleisch, den Extremitäten, besonders den Beinen. Der Kneifversuch er- 
gab ein schweres Hämatom. Blutungszeit Minuten, Ikterusindex weniger 
als Hämoglobin 91%, Erythrocyten 4290000, Leukocyten 4700, Blut- 
plättchen 14000. Nach einer Bluttransfusion (500 Citratblut) standen 
die Schleimhautblutungen wieder, neue traten nicht auf. 13. Blutplätt- 
chen 000, 17. 300000. 22. Blutungszeit Minuten. 


909 
1 
| 
| 


Diesmal konnte festgestellt werden, daß die Erkrankung mit dem Ge- 
brauch von Medikamenten zusammenhing: die Kranke hatte Laufe der 
Jahre zahlreiche Mittel genommen, darunter gelegentlich Sedormid als Schlaf- 
mittel. zeigte sich nun, als die Aufmerksamkeit sich auf das Sedormid 
richtete, daß die Kranke vor dem Auftreten der Blutungen der Zunge und 
Mund eine Sedormidtablette genommen hatte. 25. 1940 wurde, als 
keine Blutungen bestanden, die Blutungszeit Minuten und die Zahl der 
Blutplättchen 334 000 betrug,.als Provokation Tablette Sedormid gegeben 
mit dem Erfolg, daß die üblichen Blutungen, Übelbefinden und Temperatur 
auftraten. wurde wiederum eine Bluttransfusion vorgenommen. Der Zu- 
stand der Kranken besserte sich dann allmählich, nachdem die Sedormid- 
tabletten fortgelassen wurden. 

Anschließend wird kurz auf Stoffe hingewiesen, die die 

(von Dox als „hypnophore“ Gruppe bezeichnet) enthalten. Hierher gehört 
das Sedormid (Isopropylallylacetylcarbamid), hergestellt durch Spaltung von 
Isopropylallylacetylbarbitursäure (Allypropynal, Isonal). Apronal ist iden- 
tisch mit Sedormid. Der ist außerdem Neurokin und Neurokin comp. 
enthalten. Ferner gehört hierher das Allymid (Aethylallylacetylcarbamid), 
wahrscheinlich durch Spaltung der Aethylallylbarbitursäure (Dormin) her- 
gestellt. Vom Acetylcarbamid leiten sich schließlich Bromisoval (Bromural, 
Isopropylbromacetylcarbamid) und Karbromal (Adalin, Bromdiäthylacetyl- 
carbamid) ab. Mit Joekes (Lancet Jg. 1938, Bd. II, 305) werden hin- 
sichtlich der Pathogenese der Sedormidschäden Gruppen unterschieden: 
Kranke, bei denen nach der ersten Einnahme von Sedormid Blutungen auf- 
treten (Idiosynkrasie); Kranke, die einige Zeit regelmäßig Sedormid neh- 
men und dann plötzlich Blutungen bekommen (gewisser Grad von Intoleranz); 
Kranke, die früher eine Zeitlang Sedormid genommen haben, ohne daß Blu- 
tungen auftraten, und die nach einer Pause wieder Sedormid nehmen, jetzt 
mit Ausbruch von Blutungen (Sensibilisierung). Die letzte Gruppe ist die 
häufigste. Auf Grund des beobachteten Falles und der Fälle aus dem 
Schrifttum rät Verfasser zur Vorsicht beim Gebrauch von Sedormid und ver- 
wandten Präparaten. 


Ausführliche Mitteilung in: Ugeskrift for Laeger Bd. 103, 291, 1941. 


Referent: Rintelen, Berlin. 
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(Institut fiir gerichtliche Medizin und Versicherungswesen der kgl. Universi- 
tät Mailand. Direktor; Prof, Cazzaniga.) 


Akute und Vergiftung durch Aethylenchlorhydrin. 
Von 


Die äußerst wenigen der Literatur verzeichneten Fälle von akuter, 
tödlicher oder nicht tödlicher Vergiftung durch Aethylenchlorhydrin (CH,CL 
CH,OH) rechtfertigen jeder Hinsicht diese Mitteilung. Bekanntlich ist 
Aethylenchlorhydrin ein gutes Lösungsmittel für Acetylzellulose, Harze, 
Lacke und Firnisse; die Substanz besitzt auch eine reizende Wirkung auf die 
Schleimhäute und führt nach einer gewissen Latenzperiode, die innerhalb 
bis Stunden schwanken kann, schweren Veränderungen des Nerven- 
systems und des Stoffwechsels. Aethylenchlorhydrin weist eine bedeutende 
Toxizität auf und ist festgestellt, daß mittelgroße Kaninchen nach etwa 
einstündiger Inhalation von 3,6mg pro Liter, oder auch nach Minuten 
langer Inhalation von pro Liter, einem Zeitraum von Stunden 
verenden. 

Was die durch Inhalation seiner Dämpfe hervorgerufenen Krankheits- 
erscheinungen betrifft, stehen bekanntlich vor allen anderen Vorder- 
grunde Übelsein, Erbrechen, Kopfschmerz, Betäubungsgefühl und Unruhe, 
Außerdem hat Koelsch (Zbl. Gewerbehyg. 1921) bei zwei tödlichen Fäl- 
len, unter veröffentlichten, auch Hirn- und Lungenödeme beobachtet. Man 
darf auch nicht glauben, erfolge die Absorption dieser Substanz aus- 
schließlich auf dem Wege der Atmungsorgane; zwar ist dieses der häu- 
figsten vorkommende Weg, doch kann zweifelsohne auch die Haut als inter- 
mediäres System fungieren, wie der von Middleton (J. Ind. Hyg. 1930) 
mitgeteilte Fall beweist, welchem genügende Gründe zur Annahme vor- 
lagen, seien die Atmungswege durch eine gewöhnliche Gasmaske gut ge- 
schützt gewesen. 

Unter den neueren dieses Problem betreffenden Studien verdient jene 
von Molitoris (D. Ztsch. ges. ger. Med. 1930) hervorgehoben werden. 
Dieser Forscher, der anläßlich einer Gegenbegutachtung das von zwei Ana- 
tomen aufgezeichnete Protokoll einer Autopsie wieder aufnahm und die 
betreffenden Falle beobachtete Symptomatologie einer Prüfung unterzog, 
erkannte hierin die wesentlichen Erfordernisse für das Zustandekommen 
einer akuten Aethylenchlorhydrin-Vergiftung, vor allem weil sich zeigte, 
daß der betreffende Arbeiter lange Zeit den Dämpfen dieser Substanz ausge- 
setzt war und andere Ursachen, welche einen raschen Tod hätten recht- 
fertigen können, nicht nachweisbar waren. 

Der unlängst unter meine eigene Beobachtung gelangte Fall läßt sich 
folgendermaßen zusammenfassen: M., Jahre alt, wurde Nachmittag 
des 1941 beauftragt, eine Zusammenleimung auszuführen, bei welcher 
eine flüssige, klebrige, leicht ätzende Substanz (Aethylenchlorhydrin, auch 
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„Enodrin“ genannt) Verwendung fand. Der Junge arbeitete ungefähr an- 
derthalb Stunden Freien und mußte hierauf seine Beschäftigung unter- 
brechen, weil sich Unwohlsein und Brechreiz einstellten Uhr nachmittags). 
Nach Hause zurückgekehrt, wurde noch von verschiedenen anderen Stö- 
rungen befallen, unter denen Brechreiz und heftige Kopfschmerzen Vor- 
dergrund standen. Während der Nacht verschlimmerte sich sein Zustand: 
die genannten Störungen wurden heftiger und kam außerdem Deli- 
rium, Unruhe und Aufgeregtheit. Nach Angabe der Eltern konnte der Kranke 
nur mit Mühe Bette gehalten werden. Uhr des nächsten Morgens 
trat, während einer der vielen Nervenkrisen, der tödliche Ausgang ein; also 
genau Stunden nach dem Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen. 

Die bei der Autopsie (Prot. Nr. 4517) zutage tretenden hauptsächlichsten 
Veränderungen bestanden einer mäßigen Hyperämie der Eingeweide, so- 
wie subpleuralen und subperikardialen Ekchymosen. Alle übrigen Organe 
waren makroskopisch vollkommen intakt. 

Wie ersichtlich, wäre dieser Fall Hand der einfachen objektiven 
Daten einer Lösung nicht zugänglich gewesen. gelang dieselbe jedoch, 
weil man von den vorausgegangenen Vorkommnissen Kenntnis hatte und fer- 
nerhin auf Grund der Tatsache, daß Aethylenchlorhydrin auf den Organismus 
allgemeinen tödliche Wirkungen ausüben kann. Die besondere Charak- 
teristik dieser Substanz liegt nicht ihrer hohen Toxizität, die sich bis zur 
tödlichen Wirkung steigern kann, sondern der Seltenheit, mit der sie sich 
äußert, wobei vor allem hervorzuheben ist, daß für das Zustandekommen der 
betreffenden Krankheitserscheinungen und namentlich des todbringenden Er- 
eignisses der konstitutionelle Faktor von großer Bedeutung ist. 

Während sich nämlich anläßlich der Nachforschungen über den Frage 
stehenden Fall herausgestellt hat, daß andere Arbeiter und zumal Frauen 
sogar monatelang mit Aethylenchlorhydrin beschäftigt waren und nur von 
Zeit Zeit über geringe Störungen (Magenweh, Erbrechen, Kopfweh) 
klagen hatten, war der junge Mensch, der ums Leben kam, nur Nach- 
mittag des mit dem Zusammenleimen beschäftigt gewesen, und zwar 
nur für eine relativ kurze Zeit (anderthalb Stunden). Alle diese Daten be- 
rechtigen obige Annahme und bestätigen unsere Kenntnisse über gewisse 
Substanzen, welche sich für bestimmte Individuen toxisch, für andere hin- 
gegen unschädlich oder fast unschädlich erweisen. 

Was den Wirkungsmechanismus des Aethylenchlorhydrins betrifft, 
scheint mir der mitgeteilte Fall ziemlich wichtige Schlußfolgerungen ge- 
statten und auch für eine Inanspruchnahme des Nervensystems sprechen. 
Eine solche Annahme findet ihre Bestätigung sowohl den bei Lebzeiten des 
Kranken beobachteten Erscheinungen, die sich mit Delirium, Unruhe, Auf- 
geregtheit, Zittern, Krämpfen usw. äußerten, als auch den bei der Lei- 
chenbeschau erhobenen Befunden, sich, auf Grund des Vorhandenseins 
von subserösen Ekchymosen, die Annahme eines Erstickungstodes infolge Ge- 
fährdung der Atmungszentren als wahrscheinlichsten erwies. 

Ich habe die Veröffentlichung dieses Falles aus zweierlei Gründen für 
angezeigt gehalten: erster Linie, weil damit die Frage, auf welche Art 
auf den menschlichen Organismus einwirkt, der Lösung 
nähergebracht wird, zweitens, weil Betracht gezogen werden ver- 
dient, daß, wie ich bereits hervorhob, diese Substanz nicht bei allen Indivi- 
duen gleichen Wirkungen führt. 

Anschrift des Verfassers: Dr. Cavallazzi, Institut für gericht- 
liche Medizin und Versicherungswesen der kgl. Universität Mailand. 


Todesfall bei Anwendung eines Feuerlöschapparates 
Trichloräthylen. 


Von Folke Thuresson. 


13. 1938 brach einem Militär-Zeltquartier Uhr 
Feuer aus. Die Zelt Schlafenden wurden geweckt und entfernten 
sich teils durch den Zeltausgang, teils durch eine ins Zelttuch ge- 
schnittene Öffnung. Der Feuerposten blieb dagegen trotz eines 
früher erlassenen Verbots Zelt zurück und versuchte das Feuer mit 
einem Feuerlöschapparat bekämpfen, der Trichloräthylen enthielt. 
Erst auf direkten Befehl verließ das Zelt. Als herauskam, mußte 
sich sofort hinlegen und bekam einen heftigen Hustenanfall. Der 
Vorschlag des Zeltbefehlsleiters, einen Arzt rufen, wurde von 
abgelehnt. ging dann, äußerlich ohne weitere Zeichen einer Ver- 
änderung, einem der Nähe befindlichen Lastkraftwagen und 
setzte sich hinein. Dort beobachtete gegen Uhr ein Kamerad, daß 
schwer atmete und vergeblich brechen versuchte. 

Uhr fand sich zur Krankenbesichtigung ein. er- 
objektiv nicht sehr krank, der Puls war gut, Herz B., be- 
stand eine leichte Dyspnoe. Über den Lungen beiderseits vereinzelte 
Rasselgeräusche. sich der Zustand auch nach einstündiger Ruhe 
nicht besserte, wurde der Kranke ins Lazarett geschafft. Dort wurde 
bei seiner Aufnahme (gegen Uhr) folgender Befund festgestellt: 
ist bei vollem Bewußtsein, kann selbst reden und fühlt sich wohl. 
Blaucyanotische Färbung ganzen Körper, mit einem bräunlichen 
Unterton Gesicht; Dyspnoe: 48/min; gerötete Bindehäute, leichte 
Pharyngitis (eine leichte Erkältung hatte schon einige Tage bestan- 
den). Lungen: Dämpfung und abgeschwächtes Atmen, Pfeifen und 
Rasselgeräusche den abhängigen Partien; starke Beteiligung der 
Hilfsatemmuskulatur. Herz B., Puls gut gefüllt, Blutdruck 150/100. 
Nachmittags war der Zustand kaum verändert, bestand röchelnde 
Atmung und Husten mit gelblichem klumpigen Auswurf. den fol- 
genden Tagen verstärkten sich die Zeichen des dazu 
trat ein ausgedehntes Hautemphysem Thorax, Hals und Gesicht, 
Armen und Bauch. 16. Bronchopneumonie. Die Cyanose war die 
ganze Zeit über wechselnd. 18. 3.: 104%, Rote 5,2 Mill., Leuko- 
zyten 17500. 15. 3.: 99%, 4,9 Mill., 15700. 16. 3.: 89%, 4,6 Mill., 
9300. 17. 3.: 84%, 4,2 Mill., 8300. Die Temperatur stieg 13. 
auf 40,6, sank dann bis 37,9 und stieg letzten Tage auf 39,8. 
Urin fanden sich 16. spärlich Rote und Leukozyten. Außer 
13. erbrach Pat. nicht. 


Die Behandlung bestand Aderlaß (Venenschnitt), Inhalation von 
Sauerstoff und Mischgas, Stimulantien; außerdem vorsichtig und selten 
Codein, Luminal, Evipan und Profundol Höchstgaben. ersten 
Tage vertrug die Maske gut, später wurde ein einfaches Blechmund- 
stück vorgezogen. Schon 14. konnte die Sauerstoffzufuhr nicht 
länger als einige Minuten fortgelassen werden, ohne daß die Cyanose 
zunahm und der Pat. unruhig wurde. 17. kam akuter 
Verschlimmerung, beim Aderlaß war das Blut stark verdickt und 
konnten nur 200 cm? erhalten werden. Exitus. 

Bei der Obduktion wog die rechte Lunge 1500 die linke 1250, 
das Herz 650 und die Leber 2800 Die Lungenalveolen waren mit 
Exsudat gefüllt, die Lichtungen der kleinen Bronchien mit Schleim und 
Leukozyten; Herzmuskel ohne besondere Veränderungen; die Nieren 
vielleicht eine geringgradige Nephrose auf; der Leber trat 
die Zeichnung der Acini deutlich hervor, ohne sonstige bemerkens- 
werte Veränderungen. 

Bei der Zersetzung von Trichloräthylen, das hier Feuerlösch- 
apparat verwendet wurde, kann sich unter gewissen Bedingungen Phos- 
gen bilden. Häufig zersetzt sich dieses schnell und entstehen für 
den Menschen unschädliche Stoffe, daß die oben geschilderte Phos- 
genvergiftung nicht immer auftritt. Körper ist Phosgen nicht nach- 
weisbar, sich den Lungen vollständig zersetzt. Dabei ver- 
liert seine toxischen Eigenschaften, daß eine unmittelbare Ein- 
wirkung von Phosgen auf andere Organe als die Lunge nicht zustande 
kommt. Lediglich eine sekundäre Beeinflussung ist möglich. die 
für einen Menschen tödliche Phosgenmenge nicht mehr Salzsäure bil- 
det, als etwa Tropfen einer 10proz. HCl entspricht, ist die Gefahr 
einer resorptiven Säurevergiftung vernachlässigen (vgl. Flury- 
Zernik, Schädliche Gase, 1931, 223). 

Obgleich vorliegenden Falle die Erkrankung beinahe augen- 
blicklich eintrat, bestand für die Entstehung des Lungenödems die ge- 
wöhnliche Latenzzeit. Inwieweit die Reizung der Schleimhäute mit 
auf die schon bestehende leichte Erkältung zurückzuführen war, ließ 
sich nicht sicher entscheiden; wahrscheinlich trug sie der Reizung 
bei. Auch diesem Falle zeigte sich, daß die Sauerstoffzufuhr nicht 
mittels geschlossener Maske geschehen soll, wie dies zunächst der 
Absicht einer möglichst reichlichen Sauerstoffzufuhr versucht wurde. 
Zur Vermeidung unnötiger Beschwerden für den Kranken mußte man 
schon zweiten Tage einer offenen Gaszufuhr übergehen. 


Ausführliche Mitteilung in: Sv. Läkartidn. Jg. 1941, 1223—1225. 
Referent: Rintelen. 
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(Aus der Abteilung: Pharmakologie und Physiologie des Reichsgesundheits- 
amts.) 


Tödliche durch methanolhaltige Frostschutzmittel. 
Von Wührer. 


Der kriegsbedingte Mangel sonst üblichen Frostschutzmitteln wie Gly- 
zerin und glyzerinähnlichen Stoffen (Glykole) für Autokühler zwang die Indu- 
strie letzter Zeit dazu, Methylalkohol (Methanol) als Mittel zur Verhütung 
des Gefrierens des Kühlwassers verwenden. 

die Liste der Mittel, die als Kühlwasserzusatzmittel von der Reichsstelle 
Chemie zugelassen sind, ist Methanol aufgenommen. Die Betracht kommen- 
den Frostschutzmittel, wie „Mekol“, bestehen wesentlichen (95%) 
aus Methanol. 

Abgesehen von gesundheitlichen Gefahren, die unter Umständen beim be- 
stimmungsgemäßen Gebrauch des Methylalkohols für den genannten Zweck 
nicht ausgeschlossen sind, ist die Gefahr der mißbräuchlichen Verwendung 
dieses Alkohols Genußzwecken höher einzuschätzen, als diese 
Frostschutzmittel nunmehr einem sehr großen Verbraucherkreis regelmäßig 
zugängig gemacht werden. 

der kurzen Zeit seit der Einführung des Methylalkohols als Frost- 
schutzmittel für Autokühler sind bereits folgende Vergiftungsfälle größeren 
Ausmaßes In- und Ausland durch die genannte mißbräuchliche Verwen- 
dung bekannt geworden. 

Vor kurzem wurden einem Lagerplatz einer Brennstoffirma 
mehrere hundert Liter Methanol, das als Frostschutzmittel für Kraftwagen- 
kühler bestimmt war, entwendet und verschiedene Abnehmer verkauft. 
Bei einem Teil der Abnehmer konnten noch etwa 195 Liter Methanol be- 
schlagnahmt werden, die zum Teil schon zum Ansetzen von Früchten verwen- 
det worden waren. einer kleinen Gastwirtschaft vermischte die In- 
haberin des entwendeten Methanols mit anderen Branntweinen und gab 
sie ihrem Lokal verschiedene Personen ab, von denen Personen 
Methylalkoholvergiftung verstorben sind. 

Nach einer Mitteilung der Deutschen Apothekerzeitung 1941 Nr. 95/96 
571 fanden einige junge Leute einem schwedischen Provinzort eine Kühl- 
flüssigkeit für Autos, die zum größten Teil aus Methylalkohol bestand. 
die jungen Leute glaubten, Trinkbranntwein vor sich haben, veranstalteten 
sie ein Gelage, dem Jugendliche teilnahmen. Alle erkrankten nach dem 
Genuß des Alkohols schwer und sind bereits gestorben. 

Die Fälle zeigen, daß Interesse des Gesundheitsschutzes unbedingt 
erforderlich ist, Verkehr mit Methanol als Frostschutzmittel und bei 
seiner Verwendung Händler und Verbraucher durch geeignete Maßnahmen 
auf die besonderen Gefahren hinzuweisen, die mit der bestimmungsgemäßen 
und mißbräuchlichen Verwendung des Methanols verbunden sein können. 

Benehmen mit der Reichsstelle Chemie und dem Reichsgesundheits- 
amt hat der Reichswirtschaftsminister zur Verhütung solcher Gefahren fol- 
gende Polizeiverordnung erlassen: 
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Polizeiverordnung über Kühlwasserzusatzmittel. 
Vom 11. Dezember 1941. 

Auf Grund der Verordnung über die Polizeiverordnungen der Reichsminister vom 
14. November 1938 (Reichsgesetzbl. 1582) wird Einvernehmen mit dem Reichs- 
minister des Innern und dem Reichsarbeitsminister verordnet: 

(1) Methanolhaltige Frostschutzmittel diirfen Kraftwagenhalter nur unter 
gleichzeitiger Abgabe einer Gebrauchsanweisung fiir jedes mit einem derartigen 
Frostschutzmittel auszustattende Kraftfahrzeug abgegeben werden. Bei der Aushan- 
digung ist darauf hinzuweisen, daB ohne deren Beachtung schwere gesundheitliche 
und betriebliche Schäden eintreten können. 

(2) Die Gebrauchsanweisung für methanolhaltige Frostschutzmittel muß die 
durch die allgemeine Anordnung über Kühlwasserzusatzmittel vom 16. Oktober 
(Deutscher Reichsanz. Preuß. Staatsanz. Nr. 243) geforderten Angaben enthalten 
und dem vom Reichswirtschaftsminister vorgeschriebenen Muster entsprechen, das 
Ministerialblatt des Reichswirtschaftsministeriums? abgedruckt ist. 

(3) Der Reichswirtschaftsminister kann Einvernehmen mit dem Reichs- 
arbeitsminister das Muster der Gebrauchsanweisung für methanolhaltige Frostschutz- 
mittel ändern und ergänzen. 
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Wer methanolhaltige Frostschutzmittel herstellt, hat seinen Abnehmern die er- 
forderliche Anzahl der nach abzugebenden Gebrauchsanweisungen zur Verfiigung 
stellen. 


(1) Jeder Behälter methanolhaltiger Frostschutzmittel muß außer den durch die 
Allgemeine Anordnung über Kühlwasserzusatzmittel vom 16. Oktober 1940 (Deutscher 
Reichsanzeiger Preuß. Staatsanz. Nr. 243) vorgeschriebenen Angaben Hinweise ent- 
halten auf: 

den Methanolgehalt des Frostschutzmittels, 

die Giftigkeit und Brennbarkeit des Methanols, 

die Reinigung mit dem benetzter 
Hautstellen, 

das Verbot einer Umfüllung des Frostschutzmittels aus den Originalbehältern 
Flaschen oder Krüge usw., deren Form oder Bezeichnung die Gefahr einer Ver- 
wechselung des Inhalts mit Lebensmitteln herbeizuführen geeignet ist. 

(2) Wird Zwischen- oder Einzelhandel das Frostschutzmittelin andere Behälter 
umgefüllt, sind diese ebenfalls mit der vorstehenden Beschriftung versehen. 


(1) Wer vorsätzlich oder fahrlässig dieser Polizeiverordnung zuwiderhandelt, wird 
mit Geldstrafe bis 150 Reichsmark oder mit Haft bis sechs Wochen bestraft. 

(2) Die Androhung einer schweren Strafe einer sonstigen Vorschrift des Reichs- 
rechts bleibt unberührt. 


Diese Polizeiverordnung tritt eine Woche nach der Verkiindung Kraft. 

Als besonders zweckdienliche und vordringliche Maßnahme zur Verhütung 
mißbräuchlicher Verwendung solcher methylalkoholhaltiger Frostschutzmittel 
Genußzwecken hatte das Reichsgesundheitsamt den Zusatz eines Warnstof- 
fes Form eines abschreckenden Geschmacks- bzw. Farbstoffes vorgeschla- 
gen. Der Ausführung dieses Vorschlages standen bis jetzt noch von den Her- 
stellern geltend gemachte technische Schwierigkeiten entgegen. Die Vorarbei- 
ten zur Äuffindung eines geeigneten derartigen Zusatzes sind inzwischen 
Angriff genommen. 


Sie enthält Zulassungsbestimmungen allgemeiner Art. 

Betrifft technische Anweisungen und Verhaltungsmaßregeln für Kraftwagen- 
halter bei Verwendung von methanolhaltigen Frostschutzmitteln (MinBl. RWirt- 
schaftsmin. 1941, Nr. 34, 433). 


Anschrift des Verfassers: Reg.-Rat Dr. Wührer, Berlin-Friedenau, 
Eschenstr. 
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Brom-Vergiftung durch langdauernden, ungewöhnlich starken 
brauch von Bromselterswasser. 


Von Paul Bucy, Thomas Weaver und Edward Camp. 


Ein Ruhestande lebender 66jähriger Kaufmann wurde 18. Oktober 
1940 die Nervenklinik gebracht, weil seit mehr als Jahren einer 
geistigen Störung leide. 15. Oktober verfiel vollkommenes Irrsein 
und 17. stürzte infolge seines unsicheren Ganges hin und verletzte sich 
dabei beide Knie. Auf Nachfrage teilte die Familie mit, daß der Kranke seit 
1929 eine undeutliche Sprache, einen schlürfenden Gang und eine Neigung 
Unsauberkeit gezeigt hätte bei gleichzeitig ständig zunehmender Geistes- 
trübung bis zur vollkommenen Geistesstörung kurz vor Einlieferung das 
Krankenhaus. Infolge starker beruflicher Überlastung seit 1916 hatte 1929 
einen Nervenzusammenbruch erlitten. Sein Benehmen war seltsam, las 
Bücher über Psychologie und Psychiatrie. Dabei wurde vergeßlich und 
mißtrauisch gegen jedermann. Neuerdings war nicht mehr fähig gewesen, 
einen Gedanken etwas längere Zeit verfolgen. 

Bei der körperlichen Untersuchung wurde ein guter Ernährungszustand 
festgestellt. schnitt Grimassen, machte unmotivierte Bewegungen mit 
Händen und Füßen, war vollkommen desorientiert, wußte weder seinen 
Namen noch seine Anschrift und konnte sich kaum 4—5 Worte unterhal- 
ten. Auf Fragen gab unsinnige Antworten. den Schenkeln und der 
Ellbogenbeuge hatte trockene, rote Flecke. Herz, Lunge und Unter- 
leib war nichts bemerkenswertes. Pupillen klein, auf Lichteinfall prompt 
reagierend. Patient konnte weder stehen noch gehen, ließ Harn und Stuhl 
unter sich. Blut- und Harnuntersuchung ergaben nichts besonderes. Wasser- 
mann war negativ. Sämtliche andern klinischen Untersuchungsmethoden 
brachten keinen weiteren Aufschluß, daß man schließlich der Ansicht 
kam, der Kranke leide einer organischen Psychose oder einem vorzeitigen 
Altersirrsein. Die entsprechend verständigte Familie ließ dann aber durch- 
blicken, daß der Patient lange Jahre große Mengen von Bromselterswasser ge- 
trunken hätte. Die Ehefrau bestätigte dies, und zvar seit ihrer Heirat 
Jahre 1900. 

Seit erwachsen war, hatte Patient durchschnittlich einmal Monat 
Kopfschmerzen und Migräne gelitten. Dagegen nahm dann eine Dosis 
Bromselterswasser. Als 1924 geschäftliche Sorgen eintraten, trank täg- 
lich steigenden Mengen, oft eine Cent-Flasche (5,5 Natriumbromid). 
Damals schon wurden der Familie Bedenken über seinen geistigen Zustand 
laut. Den Kauf der Flaschen besorgte heimlich und verbarg sie vor andern. 
der Nachbarapotheker sie ihm verweigerte, holte sie entfernten Apo- 
theken. Als einen Nervenzusammenbruch längere 
Zeit mit seiner Frau und kam ohne Brom aus. Wieder Hause kam 
bald auf das Brom zurück und sein früherer Zustand stellte sich langsam 


erhöhtem Maße wieder ein. nahm täglich bis Natriumbromid 
Selterswasser sich, bis seiner Einlieferung ins Krankenhaus 
18. Oktober. 

22. Oktober wurden Blut des Patienten 275mg Natrium- 
bromid gefunden. erhielt als Verdrängungsmittel täglich mehr als 
Natriumchlorid per os. Der Bromgehalt des Blutes wurde häufig kontrol- 
liert und zwar nach der kolorimetrischen Goldchloridmethode und dem Destil- 
lationsverfahren, von Klaas, die ziemlich gut übereinstimmende Werte 
gaben. Methämoglobin war Blut nicht enthalten. Der Natriumbromid- 
gehalt des Blutes betrug pro 100 25. 10. 187 mg, 28. 156 mg, 
31. 120 mg, 11. 100 mg, 11. 84,5 mg, 50mg, 
28. 11. und 12. nur unwägbare Mengen. Der Harn enthielt pro 
100 cm? 26. 10. und 11. Natriumbromid, was für die 
Gesamttagesmenge von 3900 und 3100 cm? einer Ausscheidung von 2,4 und 
1,55 Natriumbromid entspricht. 

den ersten Tagen seines Krankenhausaufenthaltes litt der Kranke stark 
Sinnestäuschungen. sah Fische und Fliegen der Zimmerdecke, seine 
Schwiegermutter über den Querbalken turnen, hörte Hunde bellen und die 
Signale der Feuerwehr. 25. Oktober konnte sich etwas besinnen, seine 
Adresse, Namen und Geburtstag angeben. konnte wieder lesen und den 
Inhalt des Gelesenen wiedergeben. Harn ging aber immer noch hie und 
unfreiwillig ab. 28. Oktober erkannte er, daß krank war, antwortete 
auf Fragen zwar noch zögernd, aber richtig. begann sich mit Kleinig- 
keiten beschäftigen und darüber philosophieren, wußte einige Mi- 
nuten später noch, was vorher gelesen hatte. gab zu, Bromselters 
gegen Kopfschmerzen und Nervenüberanstrengung genommen haben. 
konnte auch schon aufrecht stehen, aber ohne Hilfe nicht allein gehen. 
November erschien sehr aufgeräumt, konnte sich unterhalten und allein 
gehen. Beim Rechnen machte noch einige Fehler, sein Erinnerungsver- 
mögen für ältere und neuere Dinge war gut. Das Bestreben, Fehler und Irr- 
tümer verbergen, machte sich bemerkbar. Vom 19. November machte 
täglich Spaziergänge von 1—2 Meilen, sprach von geschäftlichen und 
familiären Dingen fließend und völlig vernünftig. Von Bromselters wollte 
nach seiner Entlassung nichts mehr wissen. Während der ganzen Wochen 
Krankenhaus hatte nie ein Sedativum verlangt. Als 21. Novem- 
ber entlassen wurde, bestand offenbar noch ein Defekt Erinnerungsver- 
mögen für neuere Vorgänge; beschäftigte sich lieber mit Dingen aus 
den Jahren Seine Familie bestätigte, daß sein geistiger Zu- 
stand besser war als den Jahren vor der Krankenhausbehandlung. Als 
sich zum letzten Male 16. Dezember vorstellte, war ausgezeich- 
neter geistiger Verfassung und sein körperlicher Zustand war gut, wie 
man bei seinem verlangen 


Ausführl. Bericht amer. med. Assoc. Bd. 117, 1256 bis 1258 (1941). 
Referent: Brüning. 


Todesfall nach Novokain Anschluß eine Infiltration 
des Ganglion stellatum. 


Von Jens Hansen. 


16. 1939 wurde eine 52jährige ledige Rentnerin wegen 
Asthma bronchiale Krankenhaus aufgenommen. Ihre Mutter hatte 
Heufieber gelitten, ihre Vettern und Basen hatten Asthma. Die Pat. 
hatte keine Schwangerschaft durchgemacht. Die Menses waren früher 
normal, den letzten Jahren unregelmäßig gewesen, jetzt bestanden 
leichte klimakterische Beschwerden. Die Erkrankung hatte vor Jah- 
ren mit Anfällen von Atemnot begonnen. Diese Anfälle waren später 
schwerer und häufiger geworden; sie kamen jetzt oft 2—3mal 
Tage, Dabei bestand stets Husten mit zähschleimigem Auswurf. All- 
mählich war der Zustand der Pat. immer schlechter geworden, sie ma- 
gerte und wurde arbeitsunfähig. Eine Überempfindlichkeit gegen 
bestimmte Allergene ließ sich nicht sicher feststellen; sie gab an, daß 
Federn, Stalluft, Heu und Rauch ihren Zustand verschlimmerten; Aze- 
tylsalizylsäure wurde schlecht vertragen. 

sich der Allgemeinzustand stetig verschlechterte und zeitweise 
ein Status asthmaticus eintrat, wurde die Pat. einer evtl. Operation 
aufgenommen. Sie pflegte ihre Anfälle mit Adrenalineinspritzungen 
2—3 Tage selbst behandeln. Die objektive Unter- 
suchung ergab einen sehr schlechten Allgemeinzustand; Dyspnoe (20 
bis 24/min) und Cyanose der Lippen; lautes Einatmen, verlängerte Aus- 
atmung, starke Inanspruchnahme der Hilfsmuskeln bei der Atmung. 
Thorax abgeflacht, Lungengrenzen erweitert, nur wenig beweglich; 
feuchte Rasselgeräusche, keine Dämpfung. Herzen nichts Beson- 
deres, akzentuierter Pulmonalton. Das Röntgenbild zeigte Stase den 
Lungen, besonders Hilusgebiet. 

Die Kranke wurde zunächst mit Expektorantien und Adrenalin be- 
handelt, Schlafmittel waren oft notwendig. Dieser Zustand blieb fast 
unverändert etwa Wochen bestehen. Erstmals 10. wurde eine 
Novokaininfiltration das Ganglion stellatum herum während eines 


Asthmaanfalls vorgenommen; dabei wurden einer Lö- 
sung das rechte Ganglion injiziert. Etwas später kam subjektiv 
Besserung, während objektiv keine sichere Wirkung festge- 
stellt werden konnte außer einer Miosis rechts. 20. wurde die 
Infiltration wiederholt; diesmal wurden Lösung auf der linken 
Seite injiziert; sowohl subjektiv als auch objektiv trat eine erhebliche 
Besserung ein. Dies wurde, jeweils Anfall, 22., 24. und 29. 
mit 40, bzw. der Lösung wiederholt, das linke, das 
rechte oder beide Ganglien. Lediglich subjektiv wurde etwas über 
Schwindelgefühl und Stechen Schulter und Arm geklagt. Der 
Asthmaanfall hörte stets Anschluß die Injektion sofort auf, die 
Atmung wurde leicht und geräuschlos. Nach 3—4 Behandlungen trat 
außerdem eine geringe Besserung des Zustandes zwischen den Anfäl- 
len ein: Verringerung des Hustens, fast völliges Verschwinden der 
Dyspnoe und der Cyanose; Pat. konnte nun nachts ohne Schlafmittel 
schlafen. Die Anfallhäufigkeit verringerte sich, daß nach und nach 
nur noch 1—2 cm? Adrenalinlösung täglich notwendig waren. Son- 
stige Veränderungen, die den Zustand der Kranken hätten beeinflus- 
sen können, waren inzwischen nicht eingetreten; selbst wenn die Mit- 
wirkung psychischer Faktoren nicht ausgeschlossen werden kann, 
scheint deren Bedeutung doch nicht sehr wesentlich gewesen sein; 
die Besserung trat allmählich ein, nicht sofort nach Einsetzen der neuen 
Behandlung. 
wurde (links) zum Male die Infiltration vorgenommen, 

cm? wurden injiziert. Bei wiederholten Aspirationsversuchen war 
nicht bemerkt worden, daß die Kanülenspitze etwa ein Gefäß oder 
den Pleuraraum gelangt wäre. Wie gewöhnlich trat nach 3—5 Mi- 
nuten eine vollständige Erleichterung ein. Pat. gab leichte stechende 
Schmerzen der linken Schulter an, sprach aber spontan ihre Zufrie- 
denheit über die Wirkung der Injektion aus. Dann trat plötzlich Steif- 
heit auf, die Pat. legte sich zurück und klagte über Unwohlsein und 
Schwindelgefühl und gleichzeitig, etwa Minuten nach 
der Injektion, wurde sie blaß, fing schwitzen, die Atmung setzte 
zeitweilig aus, wurde oberflächlich und rasch äußerst schwach. Der 
Puls blieb noch lange gut gefüllt. Die Lippen wurden cyanotisch, die 
Kranke bewegte den Mund, brachte aber keine Worte heraus. Der 
Blick wurde starr, die Pupillen plötzlich weit. Krämpfe und Muskel- 
zittern traten nicht ein. Coramin intravenös und später intra- 
kardial waren wirkungslos; zuletzt, als die Herztätigkeit aufzuhören 
schien, wurden zweimal 0,2 Adrenalin intrakardial gegeben, wor- 


auf einige Herzschläge auftraten. Die ganze Zeit außerdem künst- 
liche Atmung und vorsichtige Herzmassage. Etwa Minuten nach 
der Novokaininjektion trat der Tod infolge Atemlähmung ein. 

Die Sektion deckte Gehirn zahlreiche diffus verstreute feinste 
Hämorrhagien auf; sonst keine größeren Blutungen Zentralnerven- 
system, makroskopisch keine Besonderheiten verlängertem Mark und 
Rückenmark; keine Conjunktivalblutungen. Nichts Abnormes den 
großen Gefäßen. Brustfell ohne Verletzungen. Lungen emphysematös; 
Bronchialschleimhaut den größeren Bronchien schleimig-eitrig be- 
legt; die feineren Verzweigungen makroskopisch normal, ohne Schleim- 
pfröpfe. Thymus nicht vergrößert, ebensowenig das Lymphdrüsenge- 
webe. der Gallenblase Gallensteine, überwiegend aus Choleste- 
rin Uterus walnußgroße, gestielte, subseröse, teil- 
weise verkalkte Fibromyome. 

Der Rest der injizierten Lösung wurde untersucht, war eine 

Lösung von Novocain. hydrochloricum der angegebenen Konzen- 
tration. 
Bei der Erörterung der verschiedenen Möglichkeiten, die bei einem 
Novokain-Todesfall eine Rolle spielen können, kommt Verfasser nach 
Ausschaltung der vorliegenden Falle nicht wahrscheinlichen Ur- 
sachen folgenden Punkten, die jeder für sich oder Zusammen- 
wirken dem Unglücksfall beigetragen haben können: 

Schnellere Resorption als normal. 

Beeinflussung des Vagus. 

Hirnanämie nach perivaskulärer Injektion. 

Transport längs eines Nerven lebenswichtigen Zentren, viel- 

leicht nach endoneuraler Injektion. 

Versagen der Leberleistung (Überbelastung durch die voran- 

gehenden Novokaininjektionen; Gallensteine?). 

Verf. weist noch auf einen Umstand hin, der diesem Falle keine 
Bedeutung hatte, aber bei anderer Gelegenheit Schäden führen 
könnte: Entstehen einer konzentrierteren Lösung durch Eindampfen 
beim Sterilisieren. 

ist nicht möglich, entscheiden, welche der verschiedenen 
Möglichkeiten hier den tödlichen Ausgang herbeigeführt hat, viel- 
leicht spielen auch noch ganz andere Ursachen mit hinein. Weitere 
Untersuchungen des Problems sind daher erforderlich. Außerdem muß 
vom Arzt, der einen solchen Todesfall sieht, gefordert werden, daß 
darüber berichtet. Wenn auch der eigertliche Mechanismus des Zu- 
standekommens des Todesfalles nicht geklärt ist, dürfte doch kaum 


| 


ein Zweifel bestehen, daß die Novokaininfiltration die auslösende Ur- 
sache für den Exitus darstellte. Hiermit ist allerdings zum erstenmal 
festgestellt, eine gewöhnliche diagnostisch-therapeutische Sym- 
pathikusblockade mit Novokain lebensgefährlich sein kann. Daher muß 
die Indikation diesem Eingriff streng gestellt und vorher das er- 
reichbare Ergebnis und die Gefahren des Eingriffs gegeneinander ab- 
gewogen werden. Verf. will damit jedoch keineswegs vor der Ausfüh- 
rung der Sympathikusblockade ganzallgemein warnen, denn diese kann 
trotz allem sehr wertvollen diagnostischen oder therapeutischen Er- 
folgen führen. 


Ausführliche Mitteilung in: Ugeskrift for Laeger Bd. 103, 159, 


1941. 
Referent: Rintelen, Berlin. 


Vergiftungen durch Trinitrotoluol und durch Tetranitromethylanilin 
Ein Beitrag zur Sprengstoff-Toxikologie. 
Von Harald Nilsson. 


Nach einer Übersicht über das Schrifttum über Trotyl- und Tetryl-Ver- 
giftungen wird eine Krankengeschichte mitgeteilt. 

Eine 22jährige Frau war seit ungefähr Jahr einer Fabrik beschäf- 
tigt gewesen, Sprengkapseln mit Trotyl (Trinitrotoluol) oder Tetryl (Tetra- 
nitromethylanilin) verfertigt wurden. Vor ihrer Anstellüng der Munitions- 
fabrik war die Patientin fast stets gesund gewesen. Sie gibt an, daß sie jedes- 
mal, wenn sie mit der Herstellung von Sprengkapseln beschäftigt war, die 
Tetryl enthielten, ungefähr die gleichen Beschwerden bekam: Nach 3—5 Ta- 
gen trat ein Ekzem den Unterarmen auf und nach einigen weiteren Tagen 
bekam sie Nasenbluten, fühlte sich müde und wurde blaß. Wie auch bei den 
übrigen Arbeitern trat eine Gelbfärbung der Finger, Zehen und großer Teile 
der übrigen Körperoberfläche ein. Außerdem traten der Zeit, der sie 
init Tetryl arbeitete und die Arbeit längere Zeit als gewöhnlich Anspruch 
nahm, eine Reihe nervöser Symptome auf: sie wurde leicht gereizt, hatte Tau- 
mel- und Schwindelgefühl. Der Appetit war unverändert; Pat. hatte letzter 
Zeit ein starkes Verlangen nach Zitronen. Schlaflosigkeit war nicht vorhan- 
den. Die geschilderten Beschwerden traten immer wieder auf, wenn Pat. mit 
Tetryl arbeitete; beim Arbeiteu mit Trotyl hatte sie dagegen nie irgendwelche 
Beschwerden. 

Als die Pat. ins Krankenhaus aufgenommen wurde (III. Med. Abt., Sab- 
batsbergs-Krankenhaus, Stockholm), war sie der Fabrik ein paar Wochen 
mit der Herstellung größerer Sprengkapseln als gewöhnlich beschäftigt ge- 
wesen, denen relativ viel Tetryl verarbeitet wurde. Pat. glaubte äußerdem, 
diesmal einen Platz Arbeitsraum gehabt haben, sie besonders stark 
dem Tetrylstaub ausgesetzt war. Gegen Schluß dieser Arbeitsperiode hatte 
sich die Kranke viel müde gefühlt, bekam Nasenbluten, hatte Schwindelgefühl, 
einen taumelnden Gang und Parästhesien den Händen. Sie wurde nervös 
und affektlabil (wiederholt unmotiviertes Weinen, was seit mehreren Jahren 
nicht mehr vorgekommen war), und hatte ein Druckgefühl über der Brust. 
Während der letzten 2—3 Tage, denen sie arbeitete, traten schwere Bauch- 
schmerzen auf; sie selbst beschrieb sie als Kolikschmerzen (ohne Durchfall). 
Die Schmerzen waren zuerst Unterbauch lokalisiert mit Ausstrahlung 
nach den Oberschenkeln und zur Lebergegend. Die chirurgische und gynä- 
kologische Untersuchung ergab keine Anhaltspunkte für eine Affektion 
Gebiet des Abdomens. Nach Überweisung die med. Abt. wurde festge- 
stellt, daß die Pat. auffällig blaß war und eine leichte cyanotische Verfär- 
bung der Haut aufwies. verschiedenen Stellen der Körperoberfläche be- 
stand eine ziemlich starke Gelbfärbung (Finger, Zehen, Beine, Haarboden, 
Bauch). Auch die Skleren waren leicht gelb gefärbt. Keine Dyspnoe der 
Ruhe, kein Ödem, kein Fieber. Blutsenkung: mm/Std. Urin Rönt- 
genbild ‚zeigten die Lungen eine gewisse Zeichnung, vor allem rechts, die 
durch eine subakute Luftwegsaffektion bedingt sein konnte. Herz: systoli- 
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sche Unreinheit, akzentuierter Pulmonalton. Rhythmus regelmäßig. Blut- 
druck 110/80. Ekg.: ist positiv, aber etwas flach, ist flach, negativ. 
Eine spätere Ekg.-Kontrolle ergab, daß wahrscheinlich eine geringe Leitungs- 
hemmung vorlag. Die Pulsfrequenz war während der ersten Tage Kran- 
kenhaus etwas niedriger als später. Bauch: weich und unempfindlich. Das 
Nervensystem zeigte keine Besonderheiten, von einem positiven Romberg- 
Phänomen abgesehen. Gang schwankend. Blutbild: Hb. 66%, Rote 3,1 Mill., 
Weiße 6400. Stabkernige 6%, Segmentkernige 65%, Lymphocyten 25%, 
Monocyten 4%. Keine sichere Aniso- oder Poikilocytose, keine basophile 
Punktierung der Erythrocyten. WaR negativ. Magensaft leicht subacid, freie 
HCl 14. Leberfunktionsprüfung: Meulengracht Takata normal, Zitronen- 
säurebestimmung Serum nach Sjöström 25,5 

Während des Krankenhausaufenthaltes fühlte sich die Pat. den ersten 
Tagen trotz der Bettruhe sehr müde und während der ersten Woche 
Gang unsicher, daß sie nicht ohne Stütze durch den Krankensaal gehen 
konnte. Der Zustand besserte sich indessen ziemlich schnell. Der cyanotische 
Einschlag der Hautfarbe verschwand nach ein paar Tagen. Das Ekg zeigte 
Wochen nach der Aufnahme ein normales Verhalten, der Blutdruck stieg 
von 110/80 auf 115/95 und schließlich auf ı135/85. Gegen Schluß des 
Wochen dauernden Krankenhausaufenthaltes fühlte sich die Pat. wieder- 
hergestellt. Bei einer Kontrolluntersuchung Monat nach der Entlassung 
bestanden keine Beschwerden mehr. 

Auf Grund der Angaben Schrifttum und des klinischen Bildes 
vorliegenden Falle kommt Verf. dem Schluß, daß sich eine Tetryl- 
vergiftung gehandelt hat. 

die Empfindlichkeit gegenüber Tetryl für verschiedene Personen als 
sehr verschieden angegeben wird, wurde die Pat. auf Anraten von Prof. 
Rundberg einer Allergieprüfung nochmals aufgenommen. eine brauch- 
bare Testkonzentration zur Ausführung der Uberempfindlichkeitsprobe mit 
Tetryl festzustellen, machte Rundberg zunächst eine Untersuchung 
gesunden Schülern einer Gewerbeschule Jahre). Keiner der Schüler 
war vorher wissentlich mit Tetryl Berührung gekommen. Rundberg 
wandte dieselbe Methodik wie seiner früheren Terpentinuntersuchung; 
die Testserien bestanden aus Aceton gelöstem Tetryl (1, 10, 20, 30, 35%), 
mit Aceton. puriss. als Kontrolle. Bei der ersten Ablesung nach Stunden 
zeigten nur von den Versuchspersonen Zeichen einer leichten Haut- 
reaktion. von diesen entsprachen der und 35proz. Konzentration, 
die einer 20proz. Konzentration. Die Veränderungen waren jedoch äußerst 
geringen Grades. Bei einer Ablesung nach Stunden war keine positive 
Reaktion nachweisbar. Nach Rundberg brauchte die Überempfindlich- 
keitsdosis nicht höher als 10% (15%) angesetzt werden. Bei einer Haut- 
probe bei der Patientin fand sich innerhalb Stunden keine allergische 
Reaktion. 

Zur Vermeidung von Trotyl- und Tetrylvergiftungen ist das Hauptge- 
wicht auf die Prophylaxe legen. Die hygienischen Umstände Arbeits- 
platz und nicht weniger die persönliche Hygiene sind von größter Bedeu- 
tung. Ehe eine Person einer Munitionsfabrik angestellt wird, muß eine 
ärztliche Untersuchung vorgenommen werden. Personen mit allergischen Lei- 
den, Verdauungsbeschwerden, Lungenaffektionen dürfen nicht angestellt 
werden, ebensowenig solche mit reichlicher Schweißsekretion. Die sonsti- 
gen vorbeugenden Maßnahmen sind allgemein bekannter Natur. Die Arbeit 
mit soll für jede Arbeitsperiode Tage nicht überschreiten. 


Ausführliche Mitteilung in: Nord. Med. (Stockh.) Jg. 1941, 1798. 
Referent: Rintelen, Berlin. 
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(Aus der Medizinischen Klinik der Universität Bern. Direktor: Prof. 
Walter Frey.) 


Über Sensibilitätsstörungen bei einem Fall von chronischer 
Blei- und Arsen-Vergiftung. 


BernhardSteinmann. 


Das Vorkommen von Sensibilitätsstörungen bei der Bleivergiftung 
ist allgemeinen noch wenig bekannt. Einen Beitrag dieser Frage 
liefert der folgende Fall, der außerdem zur Diskussion anregt, bis 
welchem Grad die vorliegenden klinischen Erscheinungen der 
Vordergrund stehenden Bleivergiftung auch Zusammenhang mit 
einer gleichen Zeit einhergehenden Arsenaufnahme sind. Zunächst 
folgt die Krankengeschichte des Patienten. 

27jahrig. arbeitete Jahre lang ununterbrochen bis 
Ende des Jahres 1940 einer Fabrik. Die ersten Jahre kam 
dort nur mit festem Blei Berührung. Die anschließenden 54% 
Jahre war mit dem Umschmelzen von Bleizungen beschäftigt. Nach 
Einschmelzung des Bleis wurde von zuerst die Bleiasche entfernt 
und nach Weitererhitzung eine gewisse Menge Antimon, das zeitweise 
einen ziemlich hohen Gehalt Arsen enthielt, zugegeben. Bei diesem 
Vorgang entwickelten sich während etwa Minuten starke Dämpfe. 
Auch bei den weitern Prozeduren entstanden Dämpfe und außerdem 
wurde häufig von dem Metall verspritzt. Diese „Bleiküche“ befand 
sich einem ziemlich kleinen Raum, der den ersten Jahren über 
dem ca. 1300 Blei fassenden Tiegel nur einen Abzug mit Flügel- 
ventilator der Decke hatte. Vor Jahren wurde ein trichterförmi- 
ger Abzug eingebaut, dessen unterster Rand ca. über dem Tiegel 
stand. Das Einatmen der Dämpfe konnte trotz Vorsichtsmaßnahmen 
nicht verhindert werden. 

Die ersten Krankheitserscheinungen begannen November 1940. 
Sie bestanden Mattigkeit, Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, Kopf- 
schmerzen, Schlottern, Nachtschweißen und zunehmender Vergeßlich- 
keit. Ferner traten anfallsweise, oft 2—3 Tage dauernd, krampfartige 
Schmerzen auf, beginnend Epigastrium und ausstrahlend nach den 
Seiten und die Schultern. Die Schmerzen waren unabhängig von 
der Nahrungsaufnahme und oft nachts sehr stark. Seit Auftreten der 
Beschwerden litt der Patient Stuhlverstopfung, hatte ge- 
wohnlich täglich Stuhl, aber nur mühsam und unter starkem Pressen. 
Der Stuhl war sehr hart. Erbrechen kam nie, aber während der 


Krämpfe bestand oft Brechreiz. Später traten Paraesthesien und Zit- 
tern der Hände auf. Das Gesicht sei blasser geworden. Tagsüber war 
reizbar und kam wegen unerheblicher Meinungsdifferenzen leicht 
Wut. Nach Aussetzen der Arbeit Ende 1940 besserten sich die Be- 
schwerden bis einem gewissen Grade. Das Gewicht hatte stark ab- 
genommen. Der Pat. eine fast ausschließlich vegetarische Diät, 
konsumierte sehr wenig Alkohol und rauchte sehr mäßig. ist 

Vom 1.—14. 1941 war auswärts ärztlicher Beobachtung, 
wobei folgender Befund erhoben wurde (Herr Dr. Jordi, Luzern): 

Als Kind machte Pat. eine Brustfellentzündung durch. 1936 Ver- 
lust des Endgliedes des rechten Mittelfingers durch die Stanzmaschine. 
übrigen hat der Patient keine ernstlichen Krankheiten durchge- 
macht. 

Mittelgroßer kräftiger Mann gutem Ernährungszustand, Ge- 
wicht 72,3 kg. Gesichtshaut gerötet. Kein Bleikolorit. Kopf: Kon- 
junktiven leicht injiziert. Pupillen reagieren prompt auf Licht und 
Konvergenz. Mundhöhle: Zähne gutem Zustand, teils plombiert. 
Einige Zahnlücken. Kein Bleisauni, keine Pyorrhoe. Zunge hinten 
leicht graugelb belegt. Weicher Gaumen und Rachenwand leicht ge- 
rötet. Substernale Struma. Keine Drüsenschwellungen. Herz: nicht 
verbreitert. Leises systolisches Geräusch, das Liegen verschwindet. 
Übrige Töne rein. stärker als PT. Puls 96, mit leicht er- 
höhter Spannung und guter Füllung. Blutdruck Liegen 145/80 
Hg. Lungen: perkutorisch und auskultatorisch normal. Die Röntgen- 
untersuchung ergibt ebenfalls normale Thoraxorgane. Abdominal- 
organe: Bauchdecken weich, nirgends druckempfindlich. Leber und 
Milz nicht vergrößert. Nervensystem: Gehirnnerven: Pupillar- und 
Kornealreflexe vorhanden. Starkes Lidflattern. Kein Zungenzittern. 
Rückenmarksnerven: Haut und Sehnenreflexe überall normal. Motili- 
tät: Pat. klagt über Schwäche den Armen und Händen, habe oft 
schwere Gegenstände nicht heben können. Paresen der Oberarmmus- 
kulatur, rechts mehr als links. Geringe Atrophie des Biceps rechts. 
Ausgesprochene Streckerschwäche beidseits, Kraft des Faustschlusses 
herabgesetzt. Dynamometerwerte beidseits maximal 10. Keine Atro- 
phie der kleinen Handmuskeln. den untern Extremitäten rohe Kraft 
erhalten, keine Atrophien. Sensibilität: Romberg negativ. Leichte 
Parästhesien beiden Händen. 

Leichte Hypästhesie für sämtliche Qualitäten den Händen mit 
scharfer Grenze den Handgelenken. Diadochokinesie ungestört. 
Hyperhidrosis. Starker Dermographismus. Weitere Untersuchungen: 
Temperatur meist afebril, zweimal subfebril. Die erste Blutunter- 
suchung ergab eine Vermehrung der Retikulozyten auf 15—20%, 
keine basophil Punktierten, Erythrozyten. Nach Mobilisierung der 
Bleidepots stiegen die basophil Punktierten auf 2—3%, wobei auch 
zum Wiederauftreten von Krampianfällen Oberbauch kam. Mit Aus- 
nahme einer leichten Leukopenie von 4640 war das übrige rote und 
weiße normal. Urin waren die Porphyrine leicht vermehrt. 


Nach Besserung der Beschwerden nahm 26. 1941 die 
Arbeit wieder auf. war nicht mehr Bleischmelzofen beschäf- 
tigt, kam aber mit festem Blei stets noch Berührung. Ein Teil der 
Beschwerden verschlimmerte sich wieder; traten die Krämpfe wie- 
der auf, die jetzt die Herzgegend lokalisiert wurden, ebenfalls 
die Stuhlverstopfung, die Müdigkeit und die Parästhesien, die jetzt 
Händen und Füßen verspürt wurden. Ferner bestanden ein Hitzegefühl 
Kopf, sowie Augenbrennen mit Tränenträufeln. 

Eine Kontrolluntersuchung desselben Arztes 14. 1941 ergab 
ein Gewicht von kg. Starke Injektion der Konjunktiven mit ver- 
mehrtem Tränenfluß. Übrige Organe wie bei der letzten Untersuchung. 
Blut keine basophil Punktierten. Retikulozyten nicht vermehrt. 
Nervensystem: Starker Tremor. Paresen des Oberarmes haben abge- 
nommen, die Streckerschwäche ist geringer, rechts noch stärker als 
links. Dynamometerwerte maximal rechts 30, links 27. Die Hyp- 
ästhesie der Hände ist noch vorhanden, aber etwas weniger ausge- 
sprochen. 

Anfangs Mai 1941 stellte der Pat. wegen der Beschwerden die 
Arbeit wieder ein. Darauf besserte sich der Zustand wieder. 
25. 1941 kam unsere Klinik, bis zum 1941 blieb. 

Unser Befund lautet: Subjektiv bestehen anfallsweise auftretende 
starke krampfartige Schmerzen der Herzgegend. Ferner Kiefer- 
schmerzen. Zwischen den Schmerzanfällen besteht ein Druckgefühl 
der Herzgegend. Objektive Untersuchung: Gewicht kg. Kräftiger 
Mann. Temperatur afebril. Die psychische Gemütslage ist etwas de- 
pressiv. Gesicht leicht gerötet. Keine abnorme Färbung und Pigmen- 
tierung der Haut. Keine Lymphdrüsenschwellungen. 

Konjunktiven leicht injiziert. Zähne gepflegtem Zustand, aber 
einige Lücken und kariöse Zähne, Kein Bleisaum. Zunge leicht be- 
legt. Harter Gaumen blaß, weicher Gaumen und Rachen leicht ge- 
rötet. Kleine knotige Struma. Wirbelsäule und Thorax normal. Lun- 
gen klinisch und röntgenologisch normal. Herz: nicht verbreitert. Ac- 
cidentelles Geräusch über der Pulmonalis. Geringe Unreinheit des 
Tones der Spitze. Töne sonst rein. Röntgenologisch normal 
konfiguriertes Herz. Das Ekg Ruhe und nach Belastung zeigt keine 
Anhaltspunkte für das Bestehen einer Myocardschädigung. Puls 
80, regelmäßig, Blutdruck 120/80, resp. 180/70 Hg. Abdomen: 
Keine Druckempfindlichkeit und keine abnormen Resistenzen. Leber 
Inspirium eben fühlbar, nicht druckempfindlich. Die Magenaus- 
ergibt leicht subacide Werte und die röntgenologische Un- 
tersuchung verbreiterte Schleimhautfalten, sowie ein Ulcus duodeni. 
Die Stuhluntersuchung auf okkultes Blut ergab zuerst leicht positive, 
dann negative 

Nerven system: Intelligenz normal, Gedächtnis zur Zeit ordent- 
lich. Kein Schwindel. Romberg negativ. Hirnnerven: II: Visus 
rechts 1,5, links 0,8. linken Auge werden kleine rote Objekte nicht 
erkannt. Hochgradige konzentrische Einschränkung des Gesichtsfel- 
des, stärker links als rechts. Papillen etwas blaß, mit etwas unschar- 


fen Grenzen. Lidflattern, Chvostek beidseits positiv, übrigen und 
normal. Sämtliche Reflexe nor- 
mal. Streckerschwäche Unterarmen höchstens angedeu- 
tet. Faustschluß etwas schwach. Dynamometerwerte beidseits 24. 
Keine Muskelatrophien. Kein Handtremor. Rohe Kraft den untern 
Extremitäten normal. Sensibilität: Handschuhförmige geringe 
Hypästhesie beiden Händen für alle Qualitäten, Grenze ziemlich un- 
scharf, rechts Handgelenk, links 1—2 höher. der Höhe der 
3.—6. Rippe besteht links eine Hypästhesie für alle Qualitäten, die 
vom rechten Parasternalrand bis die linke vordere Axillarlinie 
reicht. diese Gegend werden auch die Spontanschmerzen lokali- 
siert. Keine Druckempfindlichkeit der Lasségue beid- 
seits negativ. Dermographismus. Lumbalpunktion: Druck nicht 
erhöht, Liquor klar, farblos. Nonne neg., 5/3 Lymphozyten, 
Eiweiß, wovon mg% Globuline. Mastix und Goldsolkurve normal. 
Wassermannsche Reaktion negativ. 

Weitere Untersuchungen: Harn Porphyrine zuerst ne- 
gativ, nach Ansäuerung Spuren, dann wieder negativ. Harn sonst nor- 
mal. Rotes und weißes Blutbild normal. Retikulozyten keine 
basophil Punktierten, auch nicht nach Ansäuerung. Senkungsge- 
schwindigkeit 3/9 mm. Grundumsatz 8%. Die Galaktoseprobe fällt 
normal aus, ebenfalls der Wasserversuch nach Volhard. Die Bleiunter- 
suchung Urin ergab pro Liter, Liquor (Mikrobe- 
stimmung nach Weihrauch und Schmidt). 2,1 Haaren und Finger- 
nagelproben wurden Arsen gefunden (Mikrobestimmung nach 

Vom 21.—29. 10. wurde erneut bei uns kontrolliert. der 
Zwischenzeit schonte sich der Patient. Die alten Beschwerden traten 
von Zeit Zeit wieder auf, besonders beim Wetterwechsel und 
nach Calciumthiosulfatinjektionen; besonders wird geplagt von 
Hitzegefühl Kopf, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Reizbarkeit und 
hie und noch geringen Schmerzen der linken Brustgegend, die 
aber mit Ausnahme des Druckgefühls deutlich nachgelassen haben. 
Daneben ist oft reizbar und müde und klagt über vermehrte Vergeß- 
lichkeit. Keine Parästhesien mehr. Appetit gut. Befund: Gewicht 
kg, kein mehr, sonst innere Organe wie früher. Nerven- 
Abblassung der Papillen hat zugenommen. Die Gesichts- 
feldeinschränkung hat sich rechts deutlich verschlechtert. Geringe 
Abweichung der Zunge nach links. Sonst Hirnnerven wie früher. Re- 
flexe und Motilität wie letztesmal. Die Hypästhesie der Hände und 
Bereich der linken Brust hat noch dieselbe Ausdehnung, ist aber 
quantitativ geringer. Weitere Untersuchungen: Blut und Urin 
wie letztesmal. Retikulozyten keine basophil Punktierten, Por- 
phyrine Urin negativ. 

Vorliegen einer gewerblichen besteht nach der 
Anamnese und den klinischen Erscheinungen kein Zweifel. Vorder- 
grund steht die Bleivergiftung. Januar 1941 konnte, beson- 
ders nach Mobilisierung der Bleidepots, eine Vermehrung der Retikulo- 


zyten und der basophil punktierten Erythrozyten, eine leichte Porphy- 
rinurie, Tremor, Lidflattern und Bleikoliken nachgewiesen werden. 
Ferner bestanden eine Streckerschwäche, Paresen der Oberarmmus- 
kulatur und herabgesetzte Dynamometerwerte, handschuhférmige Hyp- 
ästhesien und Zeichen einer leichten Encephalopathie (Reizbarkeit, 
Vergeßlichkeit usw.). Nach Aussetzen der Arbeit verschwanden die 
sog. Frühsymptome der Bleivergiftung und konnten auch bei uns nicht 
mehr nachgewiesen werden. Dagegen wurden andere Erscheinungen 
manifest, wie sie namentlich spätern Stadien der Bleivergiftung auf- 
treten, nämlich ein duodeni, eine subacide Gastritis, die nach 
Lewin sehr häufig ist, eine konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung 
mit Abblassung der Papillen (Laffitte und Leblanc) und eine 
Hypaesthesia dolorosa Gebiete von links. 

Die gleichzeitige Parese der Radialis und Oberarmmuskulatur ist 
eine typische Erscheinung der Bleivergiftung. Auffallend ist nur das 
symmetrische Befallensein der oberen Extremitäten, das von Beginn 
vorhanden war. Wir werden später noch auf diesen Punkt zurück- 
kommen. 

bei der Bleivergiftung die Motilitätsstörungen Vordergrund 
stehen, werden begreiflicherweise die Sensibilitätsstörungen meist 
stiefmütterlich behandelt. Schon Tanquerel des Planches er- 
wähnt freilich eine Anästhesia saturnina. Auch von andern Autoren 
wird auf das Vorkommen von Bleihyp- und anästhesien (Oppen- 
heim, Déjérine, Klumpke, von Burg, Erben), Hyper- 
ästhesien (Flury) und Parästhesien (Schmidt-Kehl, Erben, 
Koelsch, Starkenstein, a.) hingewiesen. Martini fand 
unter 660 Fällen 27mal Anästhesien, Hypästhesien und Parästhesien, 
machte mit Hilfe chronaximetrischer Untersuchungen auf 
frühzeitige Veränderungen der Schmerzpunkte aufmerksam. Der Lo- 
kalisation der den Sensibilitätsstörungen zugrunde liegenden Verände- 
rungen des Nervensystems wird meist nur wenig Beachtung geschenkt. 
Bei einer Besprechung der Sensibilitätsstörungen bei Bleivergiftung 
müssen die zentral bedingten Störungen von den peripheren 
abgegrenzt werden. 

Die zentralbedingten Sensibilitätsstörungen sind häufig eine 
Ausdrucksform der Encephalopathia saturnina. hat schon Erben 
auf das Vorkommen von Akroanästhesie, Akroparästhesien, Hemianäst- 
hesie und Hypaesthesia universialis bei der Encephalopathia saturnina 
hingewiesen (s. Bergen). Williams beschreibt bei einer chroni- 
schen Bleivergiftung eine Herabsetzung der Oberflächensensibilität 
ganzen Körper, vor allem den Beinen, und Herabsetzung der Tiefen- 
sensibilität den Füßen. Dazu bestand ein positiver Babinsky, 
übrigen aber keine motorischen Störungen. auch eine Gedächtnis- 
störung bestand, war naheliegend, die Sensibilitätsstörungen auf 
eine zentrale Genese zurückzuführen. Christiani erwähnt eben- 
falls Störungen der Tiefensensibilität und Hypaesthesien der Ober- 
flächensensibilität bei einer Bleiv ergiftung mit psychopathischen Stö- 
rungen. Koordination mit der Encephalopathie kann auch 


einer Tabes saturnina kommen, worauf kürzlich Duensing aufmerk- 
sam machte. Der von ihm beschriebene Fall wies gliedabschnittsweise 
abgegrenzte Störungen der Tiefensensibilität der linken Hand und 
linken Fuß und Störungen aller Qualitäten Bereiche der rech- 
ten Gesichtshälfte, beiden Unterarmen und linken Bein auf. 
bestanden deutliche ataktische Erscheinungen. Der Liquorbleigehalt 
betrug 220 

Auch unserem Fall sind die handschuhförmigen Hypästhesien 
beider Hände zentral bedingt aufzufassen, vermutlich eine Folge von 
Alterationen Thalamus. Auf die Beteiligung des zentralen Nerven- 
systems Krankheitsprozeß weisen eindeutig die Augensymptome 
und die psychischen Erscheinungen Sinne einer Encephalopathie 
hin. Die Akroparästhesien sind möglicherweise auf dieselbe Störung 
zurückzuführen. Obschon die Hypästhesien teilweise dieselben Seg-- 
mente berühren wie die periphere bedingten Motilitätsstörungen, 
sprechen doch die Ausdehnung und Begrenzung dieser Sensibilitäts- 
störungen gegen eine periphere Entstehung. 


Als periphere Störung ist die Hypaesthesia dolorosa Be- 
reich der linken Brustgegend aufzufassen. Differentialdiagnostisch 
mußte eine Angina pectoris (saturnina!) gedacht werden. Der kli- 
nisch, röntgenologisch und elektrokardiographisch völlig normale 
Herzbefund spricht aber gegen eine kardiale Genese, namentlich weil 
das Ekg auch während der Schmerzattaquen keine Veränderungen 
Mehr Aufschluß gibt der Liquorbefund. Die Zellzahl ist nor- 
mal, die Globuline sind leicht vermehrt. Außerdem bestelit ein Bleige- 
halt des Liquors von der als abnorm hoch betrachten ist. Die 
segmentäre einseitige Anordnung der Sensibilitätsstörungen, verbun- 
den mit dem erhöhten Liquorbleigehalt und der wenn auch nur ge- 
ringfügigen Liquorveränderungen Sinne einer „Dissociation albu- 
minocytologique“ (Erhöhung der Globuline) sprechen für das Vorliegen 
einer „Radiculitis“ saturnina, eine Erscheinungsform der Bleivergif- 
tung, wie sie Hand von Fällen von Ludwig und Rotten- 
berg für die Lumbosacralgegend beschrieben worden ist. Auch die- 
sen beiden Fällen war das Liquoreiweiß nur gering verändert. 

Über den Bleigehalt des Liquors bei Normalen und Bleivergif- 
teten bestehen mehrere Angaben. Schmitt und Basse fanden bei 
Normalen 15—38 y%, Duensing und Ludwig und 
Rottenberg kein Blei. Schmidt und Weihrauch geben einen 
oberen kritischen Grenzwert von an. Koelsch einen Tages- 
mittel-Grenzwert von 40—60 y%. Allgemeinen dürfte wohl ein 
Wert über als abnorm angesehen werden. Bei Bleivergifteten 
wurden folgende Werte festgestellt: Geraghthy y%, Taeger 
157 y%, Schmitt und Basse y%, Duensing 220 und 
493 und Ludwig und Rottenberg 85, resp. y%. Lud- 
wig und Rottenberg weisen darauf hin, daß bei erhöhtem Bleige- 
halt des Liquors alle sog. Kardinalsymptome der Bleivergiftung feh- 
len können und der Bleigehalt Blut niedriger sein kann als 
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Liquor. Ähnlich war unserem Fall trotz erhöhtem Liquorblei keine 
Erhöhung des Urinbleis finden. 

Nach den vorliegenden Literaturangaben findet sich ein erhöhter 
Liquorbleigehalt sowohl bei peripheren (Ludwig und Rottenber- 
als auch bei zentralbedingten, im: Verlaufe einer Encephalopathia 
auftretenden (Duensing) Sensibilitätsstörungen. Eine Dif- 
ferenzierung der Sensibilitätsstörungen kann somit mit Hilfe des Li- 
quorbleigehaltes nicht durchgeführt werden, sondern muß sich die 
übrigen klinischen Symptome halten. 

Wenn auch zentrale Sensibilitätsstörungen als Ausdruck einer En- 
cephalopathie sicher häufiger sind als periphere, ist andererseits 
Vorkommen der letzteren nicht zweifeln. Koelsch lehnt al- 
lerdings das Vorkommen einer eigentlichen Bleineuritis mit Auf- 
treten von Schmerzen, unter der Form einer Plexusneuralgie oder 
Ischias, ab, mit der Begründung, daß sich bei der peripheren ner- 
vösen Bleischädigung nicht entzündliche, sondern nur degene- 
rative Erscheinungen handelt, die nur Parästhesien führen können, 
Gegen diese Auffassung spricht ein kürzlich von publizierter Fall 
von Radiculitis posterior mit starken Schmerzerscheinungen, bei dem 
genaue histologische Untersuchungen der hintern Wurzeln auch nur 
degenerative Veränderungen mit einer starken Hyperämie ergaben, da- 
gegen fehlten infiltrative und exsudative entzündliche Veränderungen. 
Weitere klinisch-histologische Vergleichsuntersuchungen sind hier zur 
Aufklärung notwendig. 

Besondere Erwähnung verdient die symmetrische Anord- 
nung der Paresen der oberen Extremität. Gewöhnlich ist bei der 
Bleivergiftung der Beginn der Paresen beim Rechtshänder deutlich 
rechts lokalisiert. Man könnte nun annehmen, daß die symmetrische 
Anordnung eine Folge davon der Patient die oberen Extremi- 
täten ungefähr gleicher Weise beanspruchte. Andererseits ist be- 
kannt, daß die Arsenvergiftung der Regel symmetrischen Neuri- 
tiden führt, die freilich fast ausschließlich die untere Extremitäten 
lokalisiert sind oder dort beginnen (in von Bronardel unter- 
suchten Fällen mit Polyneuritis arsenicalis 69mal). scheint uns da- 
her die Annahme erlaubt, daß die Paresen der oberen Extremitäten 
wohl eine Folge der Bleivergiftung, die symptomatologisch Vor- 
dergrund steht, die symmetrische Anordnung jedoch Zusammenhang 
mit der Arsenvergiftung ist. Man kann sich das vorstellen, daß die 
Arsenvergiftung allein unterschwellig war und nicht einer Neuritis 
führte, aber doch eine gewisse Krankheitsbereitschaft herbeiführte, 
auf deren Boden die Bleischädigung nicht nur einseitig, sondern auf 
beiden Seiten klinisch zum Ausdruck kam. Auffallend ist ferner, daß 
die handschuhförmigen zentral bedingten Hypästhesien ebenfalls 
symmetrischer Weise und demselben Gebiet auftreten wie die peri- 
pheren motorischen Störungen. Man muß sich fragen, nicht ein 
Zusammenhang besteht, dem Sinne, daß die Krankheitsbereit- 
schaft der zentralen Bezirke durch die Alterationen peripheren Neu- 
rom irgendwie beeinflußt worden ist. Ein Analogon für einen solchen 
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Vorgang findet sich der Lokalisation poliomyelitischer Lähmungen 
der Stelle eines Traumas (W. Frey). 


Zusammenfassung. 

wird ein Fall von Blei- und Arsenvergiftung beschrieben, dem 
die Bleivergiftung Vordergrund steht und neben den charakteri- 
stischen klinischen Symptomen durch das Bestehen von Sensibilitäts- 
störungen ausgezeichnet ist. Diese sind einerseits als Folge der Blei- 
encephalopathie zentral bedingt Form von handschuhförmigen Hyp- 
ästhesien und andererseits peripherer Natur Sinne einer Radiculi- 
tis saturnina 5—6), klinisch imponierend als Hypaesthesia dolorosa. 
Auf die Bedeutung der Arsenvergiftung fiir das symmetrische Auftre- 
ten der Motilitäts- und Sensibilitätsstörungen den oberen Extremi- 
täten wird hingewiesen. 


Literatur. Berger: Berl. klin. Wschr, 1874, 122 und 137. Bronardel: zit. 
nach Brig: Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Verlag Urban Schwarzenberg, 
Berlin Wien 1932. von Burg: Ludwig und Rottenberg. Chris- 
stiani: Samml. Vergiftungsf. 10/53/1939. Déjérine-Klumpke: zit. nach Ludwig 
und Rottenberg. Duensing: Zschr. Nervenheilkunde 143/297/1937. 
Erben: Vergiftungen. Braumiiller, Berlin Leipzig 1909. Flury: Heffter- 
Heubners Hdbch. der exp. Pharmakologie 3/T/3. Springer Verlag Berlin 1934. 
Frey, W.: Verh. deutsch. Ges. Med. 50/558/1938. Geraghthy: Med. ass. 
20/1938. Koelsch: Hdbch. Berufskrankheiten, Bd. 1/1935. Kroll: Zschr. 
Neur. Laffitte und Leblanc: Nouveau Traité Pathologie 
interne, Lewin: Erg. inn. Med. 35/286/1929. Ludwig 
und Klin. Wschr. 1936 Martini: deutsch. Ges. inn. 
45/280/1933. Oppenheim: Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Berlin 1908. 
Ott, Th.: Schweiz. Arch. Neurologie Psych. 48/83/1941. Schmidt-Kehl: 
nach Flury. Schmitt Weihrauch: Uber die Diagnostik der Bleivergif- 
tungen. Fischer, Jena 1933. Schmitt Basse: Klin. Wschr. 1937 1/65. 
Starkenstein Rost-Pohl: Toxibiologie. Verlag Urban Schwarzenberg. Wien 
1929. Taeger: Samml. Vergiftungsf. 9/23/1938. Tanquerel des Planches: 
Traité des Maladies Plomb. Paris 1939. Williams: Am. Med. Ass. 112/534, 
1939. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Bernhard Steinmann, Medi- 
zinische Universitätsklinik, Bern. 


(Aus dem Institut für Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militär- 
ärztlichen Akademie.) 


Vergiftungen durch russischen Fliegenpilz, Perlpilz oder Pantherpilz? 
Von Lendle. 


den späten Sommermonaten des Ostfeldzuges 1941 wurde 
verschiedenen Feld- und Kriegslazaretten eine Anzahl von Pilzvergif- 
tungen Behandlung genommen, die unter dem Verdacht einer 
Alkoholrauschwirkung eingeliefert wurden. Nach den Aussagen der 
Betroffenen mußte sich allen Fällen Vergiftungen nach Ge- 
nuß des sog. ,,Perlpilzes oder Waldtüpferlings“ gehandelt haben, wel- 
chen die Soldaten den pilzreichen Wäldern bei Smolensk gesam- 
melt hatten. 

Die Vergiftungserscheinungen begannen spätestens Stunde nach 
dem Genuß der gedämpften und geschmorten Pilze mit Erbrechen, 
Würgen, Schwindelgefühl und Müdigkeit. folgten Taumeln und 
rauschartige Benommenheit bis zur völligen Bewußtlosigkeit. Eine 
Gruppe vergifteter Soldaten kam unter Führung eines Feldwebels 
Kraftwagen angefahren und machte den Eindruck schwerer Trunken- 
heit. Bei von diesen Leuten traten auch krampfartige Zustände mit 
heftigem Zucken der Glieder bei fest zusammengebissenen Zähnen auf. 
Neben diesen zentralnervösen Erregungserscheinungen wurden nur 
mäßige Veränderuugen vegetativen Nervensystem beobachtet, teils 
Sinne einer atropinartigen Vaguslähmung (Pupillenerweiterung und 
-lahmung, Akkomodationsstörungen, wenig beschleunigter Puls), 
auch Sinne einer muskarinartigen Vaguserregung (Speichelfluß, 
Leibschmerzen). Diarrhoe, Asthma und Bradycardie wurden nicht be- 
obachtet. Alle Erscheinungen waren nach tiefem, traumreichen Schlaf 
andern Morgen völlig verschwunden. 

Das Vergiftungsbild entsprach bei allen Betroffenen demjenigen, 
welches für Vergiftungen mit Fliegenpilzen bekannt ist. Diese Pilzart 
enthält neben dem Muskarin ein sog. Pilzatropin, das für die Erzeugung 
der rauschartigen cerebralen Erscheinungen verantwortlich machen 
ist. nach dem Mischungsanteil der Giftstoffe herrschen bei Ver- 
giftungen mit diesen Pilzen die cerebralen Erscheinungen oder die 
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Vagussymptome vor. Das Pilzatropin selbst scheint Vergleich 
dem Tollkirschengift aber nur eine geringe Vaguslähmung auszulösen. 
Nach Literaturangaben Lehrbuch der Toxikologie, 
1928, 309) ist der russisch-sibirische Fliegenpilz von den mittel- 
europäischen Arten botanisch nicht verschieden. scheint aber 
seiner Zusammensetzung mehr Pilzatropin enthalten, daß von 
der Bevölkerung auch als verhältnismäßig ungiftiges Rauschmittel ver- 
wendet wird. 

Auf Grund der Angaben der Betroffenen wurde einem Fundort 
eine Pilzsammlung durchgeführt. fanden sich dort giftigen 
Pilzen Knollenblätterschwamm, falscher Reizker und roter Fliegen- 
pilz neben zahlreichen eßbaren Pilzen wie Champignon, Parasol, Stein- 
pilz, Kuhpilz, echtem Reizker und verschiedenen Täublingen. Von be- 
sonderem Interesse war das reichliche Vorkommen einer dem üb- 
lichen roten Fliegenpilz (Amanita muscaria) ähnlichen Pilzart, die 
durch einen graubraunen Hut gekennzeichnet ist, aber beim Aufschie- 
ßen aus der Erde sehr leicht mit dem roten Fliegenpilz verwechselt 
werden kann. Die betroffenen Soldaten lehnten diese Möglichkeit ab. 
Dieser Pilz wurde von dem ,,Pilzkenner“ unter den Vergifteten auch 
sofort als der für das Gericht verwendete „Perlpilz“ bezeichnet. 
Angaben Pilzbüchern wird der Perlpilz (Amanita rubescens) ge- 
legentlich als giftig, meist aber als eßbar bezeichnet, wenn die Ober- 
haut des Hutes abgezogen wird. 

bestand die Möglichkeit, daß die gefundene Pilzart ähnliche Gift- 
stoffe wie der rote Fliegenpilz enthält. Darüber konnte einigen 
Selbstversuchen Klarheit gewonnen werden. Beide Pilzarten wurden 
frisch gesammelt und nach Zerkleinerung bei neutraler Reaktion mit 
etwa der gleichen Menge Alkohol extrahiert. Die abgepreßte Flüssig- 
keit wurde auf etwa eingeengt (Feldapotheker Dr. Reinker). 
Von diesen Lösungen wurden steigende Mengen eingenommen. Die 
Selbstversuche wurden unter Kontrolle der Pulsfrequenz durchgeführt. 
Nach einer Überschlagsrechnung wären ungefähr cm? dieser Ex- 
trakte für den Menschen tödlich, unter der Voraussetzung, daß 
50—100 dieses Pilzes die tödliche Gabe darstellt und daß die Extrak- 
tion erschöpfend wäre. 

Von dem sog. Perlpilzextrakt bewirkten Mengen von 2,5 nach 
Minuten Brechreiz, Müdigkeit und leichte Benommenheit. Nach 
stellte sich Minuten ein schläfriger und traumhafter Zu- 
stand des Wohlbefindens ein. Noch nach Stunden war ich müde und 
leicht benommen. Die Pupillen waren etwas eng und reagierten gut. 
Die Pulsfrequenz war von etwa aug 50—56 gesunken. Nach 
Stunden war die leichte völlig abgeklungen. Der Flie- 
genpilzextrakt bewirkte ähnliche Vergiftungserscheinungen nach 
2,0 die gleichfalls schnell, verschwanden. Eine genaue Feststel- 


lung der Grenzdosierung und eine Ermittlung stärkerer Giftwirkungen 
war aus äußeren Gründen nicht möglich. genügte die Feststel- 
lung, daß durch denangeblichen Perlpilzfraglos flie- 
genpilzähnliche Vergiftungserscheinungen ausge- 
löst werdenkonnten. 

Nach Rückkehr die Heimat konnte ich zur Klärung dieser an- 
geblichen Perlpilzvergiftung aus dem Studium der Literatur noch fol- 
gendes beitragen: 


Der Perlpilz, rubescens, gilt nach maßgeblichen Autoren als genießbar 
(Wünsche (1), GeBner (2), Gramberg (3), Welsmann(4)). Ford (5) hat bei 
systematischen vergleichenden Untersuchungen Perlpilz kein Muskarin gefunden, 
lediglich ein Hämolysin, und bezeichnet ihn als genießbar. Nur Lewin (6) nennt ihn 
giftig, obwohl nach Abziehen der Oberhaut Sachsen verspeist werde. Angaben 
über eine besondere Giftigkeit des Perlpilzes östlichen Ländern habe ich nirgends 
gefunden. Das typische Kennzeichen des Perlpilzes ist die rötliche Verfärbung des 
verletzten oder angeschnittenen Pilzes, der sonst ein rein weißes Fleisch besitzt. Da- 
durch unterscheidet sich besonders von dem ganz ähnlichen Pantherschwamm. 
Diese charakteristisché Rötung haben die von mir Fundort gesammelten sog. 
nicht gezeigt. 

Mit dem Perlpilz kann der Pantherpilz (Amanita pantherina) sehr leicht ver- 
wechselt werden. Auch besitzt dem Fliegenpilz gegenüber eine graubräunliche, 
auch olivbräunliche Hutfarbe. Sein Fleisch rötet sich aber nicht beim Verletzen. 
Der Pilz gilt allgemein als giftig. Geßner (3) gibt an, daß Muskarin geringeren 
Mengen als der Fliegenpilz enthalte und daß der Giftgehalt stark schwanke. Ver- 
giftungen sollen dem entsprechen. 

dem der Deutschen Gesellschaft für Nr. (bearbeitet 
von Kallenbach und Welsmann) finden sich folgende wichtige Angaben: „Der 
Pantherpilz hat durch Verwechslung mit dem Perlpilz den letzten Jahren über- 
raschend viele, recht schwere Vergiftungen verursacht, Jahre 1934 allein 
Plauen mehr als Die Pantherpilzvergiftung wirkt sich schon bald 
nach dem Genuß aus, Benommenheit, Schwindelgefühl, Kopfschmerzen usw. sind die 
ersten Anzeichen der Vergiftung. Meist folgen Leibschmerzen und Erbrechen. Wenn 
nicht sofort der Arzt eingreift, steigern sich die Schwindelanfälle bis zum trunkenheits- 
ähnlichen Umhertaumeln. Krampfartige Zuckungen mit anschließender Gliederstarre 
folgen dann. Wirre Reden und Toben sind häufig ‚auch auffallende Sehstörungen mit 

Diese Angaben stimmen sehr weitgehend mit den Symptomen der oben beschrie- 
benen Pilzvergiftungen überein. besteht daher die große Wahrscheinlichkeit, daß 
sich auch hier eine Verwechslung von Perl- und Pantherpilz ge- 
handelt hat. 

Noch eine letzte Möglichkeit der Deutung soll erwähnt werden. Nach Gram- 
berg (3) gibt eine braune Abart des roten Fliegenpilzes (A. muscaria, variatio 
umbrina F.). Diese soll nach Angaben von Schulz (7) wie der Pantherpilz und rote 
Fliegenpilz giftig sein. 


Ergebnis: 


Bei den beschriebenen fraglichen Vergiftungen mit „Perlpilzen“ 
handelte sich mit großer Wahrscheinlichkeit Vergiftungen mit 
dem Pantherpilz oder einer braunen Abart des üblichen Fliegenpilzes. 
Die Vergiftungen verliefen unter den gleichen Erscheinungen wie Ver- 
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giftungen mit dem russischen Fliegenpilz. diirfte sich also auch 
hier die Wirkung eines pilzatropinähnlichen Giftstoffes gehandelt 
haben. muß also davor gewarnt werden, den sog. Perlpilz zum Ge- 
nuß sammeln, die Gefahr einer Verwechslung mit obigen Pilz- 
arten groß ist. 

Schrifttum. Wünsche: Die verbreiteten Pilze Deutschlands. Leipzig 1896. 
GeBner, O.: Die Heil- und Giftpflanzen Mitteleuropas. Heidelberg 1931. 
Gramberg: Die Pilze der Heimat. Leipzig 1921. Wels- 
mann (Herausgeber der Merkblätter der Deutschen Gesellschaft für Pilzkunde), 
mündliche Mitteilung. Ford, W.: Pharmacol. a.exper. Therap. 275 (1909). 
Lewin, L.: Gifte und Vergiftungen. Berlin 1929. Schulz, R.: 
Pilz- Kräuterfr. Heft 10. (Zitiert nach Gramberg). 


Anschrift des Verfassers: Stabsarzt Prof. Dr. Lendle, Institut 
für Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militärärztlichen Aka- 
demie, Berlin. 
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Vergiftungsfälle. 


(Aus dem Institut für Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Mili- 
tärärztlichen Akademie.) 


Vergiftung durch den Genuß von Rauschbeeren Rußland. 
Von Lendle. 


Während des Ost-Feldzuges Sommer 1941 wurden mir neben 
anderen Vergiftungen bei der Truppe auch Fälle bekannt, 
nach Genuß von „Heidelbeeren“ flüchtigen Vergiftungserscheinun- 
gen kam. einem Fall war bei der Lazarettaufnahme des Betrof- 
fenen schon kein Anzeichen einer Vergiftung mehr erkennbar. Dieser 
Fall gewinnt lediglich Interesse Zusammenhang mit dem zweiten. 
Auch hier konnte weder der Vergiftungsverlauf, noch das genossene 
Material untersucht werden. Die Aussagen des betroffenen Soldaten, 
der wegen eines katarrhalischen Ikterus Lazarett lag, über den 
Verlauf seiner einige Wochen vorher erlittenen Vergiftung waren 
aber typisch, daß daran gewisse Vermutungen angeschlossen wer- 
den können. Die Truppe habe während der Spätsommermonate häufig 
selbst gesammelte „Blaubeeren“ verzehrt, die sich aber von unseren 
Heidelbeeren durch das Fehlen des blauen Saftes unterschieden. Nach 
dem Genuß eines solchen Gerichtes seien bei ihm folgende Erschei- 
nungen aufgetreten: Rauschartige Erregung, Erbrechen, weite Pupil- 
len, Sehstörungen, rotes Gesicht und trockener Hals. Diese Erschei- 
nungen seien folgenden Tag abgeklungen gewesen. Nach diesen 
Angaben könnte der Verdacht bestehen, daß sich eine einfache 
Tollkirschenvergiftung gehandelt hat. Die Erscheinungen sind genau 
die gleichen, wie sie hier angegeben wurden. fällt lediglich auf, 
daß die hier schnell abklang, während toxische Atropin- 
wirkungen tagelang anhalten können. Der Betroffene erklärte auch 
eindeutig auf Befragen, daß beim Sammeln nirgendwo Tollkirschen, 
die ihm bekannt seien, gesehen habe. Aus den klaren Angaben des 
offensichtlich intelligenten Soldaten (Dentist) muß ferner noch hervor- 
gehoben werden, daß die genossenen Beeren gar keine echten Heidel- 
beeren waren. dürfte sich nach seiner Beschreibung die Moos- 
beere (Vaccinium oxycoccos L.) gehandelt haben. Diese Beerenart 
kommt Nord- und Osteuropa sumpfigen und torfigen Gegenden 
reichlich vor und wird besonders Rußland von der Bevölkerung 
vielfach verwendet, auch Form eines eingedickten Saftes als 
Teezusatz (Moeller und 
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besteht nun die Möglichkeit, daß diese eßbare Moosbeere ver- 
wechselt wurde mit der der gleichen Gegend vorkommenden 
Sumpfheidelbeere (Vaccinium uliginosum L.), auch Rausch- oder 
Trunkelbeere genannt. Ihre Frucht gilt, wenn sie größeren Mengen 
genossen wird, vielfach als giftig. Sie soll, wie der Name auch an- 
deutet, rauschartige Erscheinungen auslösen können. liegen frei- 
lich keine genaueren Angaben über die Art dieser Vergiftungserschei- 
nungen und ihre wirksamen Stoffe der Literatur vor. 

Nevinny (2) hat Anschluß eine derartige Vergiftung in- 
folge Verwechslung mit der Moosbeere die botanischen Unterschiede 
und die pharmakognostischen Nachweismöglichkeiten beschrieben. 
Aus der älteren Literatur konnte keine wesentlichen Angaben über 
die auch gelegentlich bestrittene Toxizität gewinnen. Vor einigen 
Jahren wurden von einer Medizinstudentin (Kreuder [3]) Selbstbeob- 
achtungen nach dem bewußten Genuß von etwa 300 Rauschbeeren 
beschrieben. Als Symptome wurden angegeben: Hitzegefühl Kopf, 
Schwindel, Sehstörungen, fahle Gesichtsfarbe, Müdigkeit, dabei aber 
eine auffallende Heiterkeit. Der Puls war etwas verlangsamt, keines- 
falls aber beschleunigt. Anzeichen einer Schlucklähmung und das Ge- 
fühl von Ameisenlaufen Ulnarisgebiet verschwanden zusammen mit 
den übrigen Erscheinungen nach ruhigem Schlaf der folgenden 
Nacht. 

Diese Angaben stimmen nur überein mit den oben berich- 
teten Erscheinungen. Der Verdacht, daß sich auch dabei eine 
Rauschbeerenvergiftung gehandelt hat, kann also nicht mehr begrün- 
det werden. Die Veröffentlichung dieser Mitteilung erfolgt, er- 
neut auf solche Vergiftungsmöglichkeiten Rußland hinzuweisen, die 
übrigens nach persönlicher Mitteilung von Oberfeldapotheker Dr. Ge- 
meinhard auch letzten Krieg schon Rußland beobachtet wur- 
den (Stud.-Rat Dr. Bethge, Potsdam). wäre wünschenswert, 
Material Rauschbeeren auf die wirksamen Inhaltstoffe und die Art 
der Vergiftungserscheinungen prüfen. 

Literatur: Moeller und Griebel: Mikroskopie der Nahrungs- und GenuB- 


mittel aus dem Pflanzenreich. Berlin 1928. Nevinny, Jos.: Hyg. 59, 
(1908). Kreuder, Fr.: Sammlung von Vergiftungsfällen 33. 


Anschrift des Verfassers: Stabsarzt Prof. Dr. Lendle, Institut 
für Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militärärztlichen Aka- 
demie, Berlin. 


(Aus der medizinischen Klinik des Seraphimerlazaretts, Stockholm. 
Vorstand: Prof. Dr. Kristenson.) 


Ein Fall von Koloquinten-Vergiftung. 
Von Greta Hammarsten 


sind bis jetzt erst wenige Falle von Koloquintenvergiftung beim 
Menschen beschrieben worden. Die Kenntnis des Vergiftungsbildes 
griindet sich vor allem auf Tierversuche. Die meisten Verfasser 
(Schrifttum Heffters Handbuch) heben die schidigende Wirkung der 
Koloquinten auf das Nierenepithel hervor. Bei Versuchen Katzen 
fand jedoch Padtberg außer der Nierenschädigung auch eine starke 
Hyperämie der Leber bei tödlich verlaufenden Koloquintenvergiftun- 
gen. Doch konnte bei den Sektionen keine makroskopisch sichtbaren 
Veränderungen anderen Organen feststellen. 

Eine vorher gesunde 20jährige Frau nahm Abend des 12, 
1941 der Absicht, einen Abort herbeizuführen, ca. cm? 
Koloquintentinktur (Tinctura colocynthidis comp. Ph. Svec.) ein, die 
sie der Apotheke gekauft hatte. Ihr Körpergewicht betrug unge- 
fähr kg, und sie befand sich zweiten Schwangerschaftsmonat. 
Stunden nach der Koloquintenzufuhr stellten sich Übelbefinden, 
Erbrechen und Leibschmerzen ein. der Nacht hatte sie mehrere 
stark schleimige, wässerige Stühle, wahrscheinlich ohne Blutbeimen- 
gung. 12. wurde die Patientin die medizinische Klinik des 
Seraphimerlazaretts aufgenommen. Auch Tage der Aufnahme hatte 
sie 4—5 wässerige Stühle vom oben bezeichneten Typ. Vom 12. 
wurden eine Woche hindurch täglich Tropfen Tinctura opii ver- 
abreicht. und 12. hatte die Patientin noch zwei diinnbreiige 
Stühle, darauf keine Stuhlentleerung bis zum 12.; von diesem Tage 
war der Stuhlgang wieder normal. 

Die gewöhnliche Routineuntersuchung bei der Aufnahme ergab 
nichts Bemerkenswertes außer den Durchfällen. 12, war je- 
doch die Temperatur subfebril und wurde eine leichte Leukozytose 
(17000 festgestellt. Heller war positiv und das 
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Urinsediment enthielt vereinzelte rote Blutkérperchen. 12. war 
Heller wieder negativ. Eine leichte Oligurie (300—500 cm? Tages- 
menge) blieb Tage lang bestehen. 

Einige Tage nach der Aufnahme wurde bei Patientin Ikterus 
festgestellt (Bilirubinkonzentration Serum 2,2 mg% 12.). 
Aus diesem Anlaß wurde eine Reihe von Laboratoriumsuntersuchun- 
gen ausgeführt, besonders die Leberfunktion beleuchten. Die 
Ergebnisse gehen aus der Tabelle hervor. 


Tabelle. 
Krankheitstag) Dez. 


Bilirubin (mg %). 
Citronens 
Phosphatase? (Einh.) 
Blutsenkung Std.) 
Quicks Probe (Ausschei- 
dung als Benzoe- 
säure berechnet). 


diesem Tage wurde für Brenztraubensäure ein Nüchternwert von 
festgestellt. 

Bestimmung Vollblut nach Pucher, Sherman und Vickery. 

Bestimmung nach Buch und Buch. 


Die Citronensäure- und Phosphatasewerte Blut waren während 
der ganzen Zeit normal. Ebenso zeigte eine Galaktosebelastung 
11. 12. normale Werte. Quicks Hippursäureprobe ergab eine Aus- 
scheidung von 2,8 12. und von 3,8 12. 12. Die Diffe- 
renz ist zwar nur klein; aber kein Unterschied der Diurese oder 
der Glykokollzufuhr vorgelegen hatte, welcher dieselbe erklären 
könnte, deutet das Versuchsergebnis vielleicht darauf hin, daß die 
Leberfunktion (evtl. Nierenfunktion) bei der späteren Prüfung besser 
als bei der früheren war. Die Krankengeschichte und der Ikterus der 
Patientin sprechen Verbindung mit dieser Beobachtung dafür, daß 
eine Leberschädigung leichteren Grades vorgelegen hat. 

Außer den der Tabelle aufgeführten Proben wurde eine frak- 
tionierte Funktionsprüfung des Kohlenhydratumsatzes nach Ham- 
marsten angestellt. Die Ausarbeitung dieser Methode geschah 
Hinblick auf die Rolle der Vitamine aus der B-Gruppe, sowie des 
Magnesiums und des Insulins intermediären Kohlenhydratumsatz. 
Die Verfahrensweise und das Resultat erhellen aus den Figuren A—D 
und aus dem Text unter denselben. 
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Kurve 10/12 41. Glukosebelastung. 


Zur Zeit Uhr morgens) werden auf niich- 
ternen Magen per Glukose 400 
warmem Wasser gegeben. Abend des- 


Blutzucker 


selben Tages wird comp. (0,010 
Nikotinsäureamid) intramuskulär injiziert. 

Blutzucker Hagedorn bestimmt. 


Brenztraubensäure bestimmt. 


Kurve 15/12. Glukosebelastung nach 
Zufuhr von B-Vitamin. 

Seit dem 10/12. täglich comp. 
inj. Unter Verabreichung von Glukose 
per wird comp. intravenös in- 
jiziert. 

Abend desselben Tages beginnt Zufuhr 
von Magnesiumsalz, ein Teelöffel 
folgender Mischung: Tricalcii phosphat. 
(Knochenmehl) 88,0 Magnes. oxyd. lev. 
20,0. 


Blutzucker 


Belastung mit Glukose per os. 


Kurve 19/12. nach 


Seit dem 15/12. täglich Magnesium. 


vor der Glukosezufuhr gegeben. 

sollte noch eine Probe angestellt werden, nämlich mit grö- 
Insulindosis als Versuch aber dieselbe konnte nicht mehr 
rechtzeitig vor der Abreise der Patientin ausgeführt werden. 


200 60 
N 
[4 ov 
100 
720 
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Bei der Funktionspriifung fanden wir einerseits eine höhere und 
länger hoch bleibende Blutzuckerkurve als normalen Falle; anderer- 
seits erhöhte Brenztraubensäurewerte (siehe auch die Tabelle). Der- 
artige Zuckerkurven finden sich bei Hepatitiden und sollen auf einer 
Minderung des Vermögens der Leber zur Fixierung und Oxydation 
von Kohlehydraten beruhen (Becher a.). Erhöhte Brenztrauben- 
säurewerte könne sich bei B,-Avitaminose, Diabetes mellitus, sowie 
nach Muskelarbeit finden, wie sie auch neulich Hammarsten und 
Stähle bei Hepatitiden gefunden haben. 

Die Erhöhung der Brenztraubensäurewerte unserem Falle kann 
kaum eine Folge von B,-Avitaminose gewesen sein, sie durch 
Aneurinzufuhr nicht beeinflußt wurde. Der Umstand, daß Insulindar- 
reichung sowohl die Brenztraubensäure- wie die Blutzuckerkurve nor- 
malisierte, deutet möglicherweise darauf hin, daß auch eine leichtere 
Schädigung des Pankreasparenchyms (Inselapparat) sich der Leber- 
schädigung addiert hatte (vgl. Bergstrand). 

Die Patientin wurde nach 3wöchiger Behandlung subjektiv be- 
schwerdefrei entlassen. 

Die Kenntnis von der chemischen Zusammensetzung der Kolo- 
quinten ist noch allzu unvollständig, schon eine Untersuchung 
ermöglichen, welcher Bestandteil resp. welche Bestandteile unserem 
Falle die toxische Wirkung verursachen konnten. 

Wahrscheinlich hatdie Koloquintentinktur dem hier beschriebenen 
Falle eine allgemeine Parenchymschädigung bewirkt, welche Symp- 
tome seitens der Nieren, der Leber und des Pankreas zeigte. 
Vielleicht wurde die Schädigung noch stärker ausgesprochen dadurch, 
daß Tinctura opii bereits dritten Krankheitstage verabreicht 
wurde, was eine Rückresorption von den Verdauungskanal ausge- 
schiedenen Koloquintenbestandteilen ermöglichte. 

Literatur: Becher u.a.: Pathol. Physiol., Jena 1940. Bergstrand: 
Über die akute chronische gelbe Leberatrophie. Leipzig 1930.— Buchu. Buch: 
Acta med. Scand. 101, 211 Stähle: Unter Publiz. 
Heffters Handb. exper. Pharmak. II, 1646 (1924). Lu: Biochem. 


1939: 38, 249 774. Padtberg: Zit. Heffter. Sherman 
Vickery: biol. Chem. 118, 235 (1936). 


Anschrift der Verfasser: Med. Dr. Greta Hammarsten 
und Med. Lic. Gunnar Lindgren, Serafimerlasarettet, Kliniska 
laboratoriet, Stockholm. 
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Vergiftungsfille. 920 


(Aus der II. Med. Abteilung des Horthy Miklés-Krankenhauses. Ober- 
arzt: Privatdozent Dr. Julius 


Tödliche Kupfersulfat-Vergiftung (Selbstmord). 
Von Josef Kraxner. 


Julius Baläzs berichtete der „Sammlung von Vergiftungs- 
fällen“ (Bd. A216, 1932; Bd. 328, 1933 und Bd. 407, 
1934) von Fällen von Kupfersulfatvergiftung mit tödlichem Aus- 
gang. folgenden teilen wir einen weiteren Fall von tödlicher 
Kupfersulfatvergiftung mit. 

Frau H., Jahre alt, hat Selbstmordabsicht 24. 1942 
nachmittags gegen Uhr ein nußgroßes Stück von Kupfersulfat (etwa 
150 cm? Wasser gelöst getrunken. Nach einigen Minuten 
traten heftiges Erbrechen und starke Diarrhoe auf. Nachmittags 
Uhr wurde Patientin unsere Abteilung eingeliefert. 

Status pr: Mittelmäßig entwickelte, magere Frau. Sensorium nicht 
getrübt. Haut blaß, die sichtbaren Schleimhäute etwas blutarm. Zunge 
und Mundschleimhaut sind grünlich-blau verfärbt. Gebiß ungepflegt, 
keine Stomatitis. Kalte, feuchte Glieder. Percussion und Auskultation 
der Lunge ergeben normale Befunde. Normale Herzdämpfung; reine, 
dumpfe Herztöne. Der Puls ist rhythmisch, kleinwellig, schwer tast- 
bar, Pulszahl 96/Min. Blutdruck 105/75 Hg. Atmung etwas be- 
schleunigt, keine Cyanose, Mäßige Druckempfindlichkeit der gan- 
zen Bauchgegend, Leber und Milz können nicht getastet werden. Die 
Pupillen sind mittelweit und reagieren auf Licht und Accomodation. 
Die Sehnenreflexe können ausgelöst werden. Bei der Einlieferung hält 
das Erbrechen noch an. Neben quälendem Brechreiz wird eine kleine 
Menge von grünlich-blauer Farbe erbrochen. Nach Magenspülung 
hört das Erbrechen auf, aber der Brechreiz bleibt auch weiter erhal- 
ten. Patientin klagt über hochgradige Schwäche, mäßige Atemnot, 
Druckempfindlichkeit der Herzgegend und über Schmerzen 
Bauch. Häufige blutig-schleimige Stuhlentleerung, die anfangs von 
grünlicher, später von schwarzer Farbe (Carbo) ist. Keine spontane 
Wasserentleerung. Nach Katheterisierung erhalten wir 150 cm? blu- 
tigen Harns. Spezifisches Gewicht: 1022, Eiweiß stark positiv. Esbach 
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pro mill. Sediment 1—2 Leukozyten und Epithelzellen, ferner 
zahlreiche amorphe Körner, aber nur sehr vereinzelt rote Blutkörper- 
chen (Hämoglobinurie). 

25. Fünfmal reichliche Stuhlentleerung; schleimig, schwarz-röt- 
lich. cm? blutiger Harn (Katheter). Sediment sind keine patho- 
logischen Formelemente vorhanden. Ikterus geringeren Grades. Glän- 
zendes, rötlich schimmerndes, durchsichtiges Blutserum. Serumbili- 
rubin 2,2 mg%. Takata-Reaktion negativ. Der Puls ist kaum tastbar, 
104/Min. Patellarreflex etwas gesteigert. Mäßige Atemnot, keine Cy- 
anose. Blutdruck: Hg. Temperatur 37,5. Erythrozytenzahl 
4000000. Hämoglobin 82%. Färbeindex: Leukozytenzahl 700. 
Qualitatives Blutbild: St. 4%, Se. 86%, Ly. 8%, Mo. 2%. Das Elektro- 
kardiogramm zeigt keine Abweichungen. 

26. Puls 88/Min. Blutdruck 120 Hg. Lebhafte Sehnen- 
reflexe. Temperatur 36,8. Patientin klagt über Schmerzen der 
Bauchgegend, Durstgefühl und über hochgradige Schwäche. Leber 
und Milz nicht tasten. Dreimal schleimige, schwarze, blutige 
Stuhlentleerung. Keine Wasserentleerung. Sensorium rein, etwas 
schläfrig. 

27. Temperatur 38,8, Blutdruck 125 Hg. Der Puls ist 
kleinwellig, beschleunigt. Patientin klagt über Seitenstechen und 
Atemnot. Die röntgenologische Aufnahme des Thorax zeigt ein mäßi- 
ges Emphysem, sonst aber ist der Befund negativ. Der Ikterus nimmt 
zu. Stuhl einmal, dünn, schleimig. Kein Brechreiz. cm? dunkel- 
roter Harn. Blutbild: Erythrozyten 2100000, Hgl. 50%. Färbeindex 
1,2. Leukozytenzahl 18000; Ju. 2%, St. 21%, Se. 61%, Eo. 1%, Ly. 
13%, Mo. 2%. Neuerliches Ekg. ohne Abweichung. 

28. Puls 96, Temperatur 37,3, Blutdruck 105 Hg. Reflexe 
auslösbar. Schwächegefühl nimmt zu. Diarrhoe hört auf. Durch Ka- 
theterisierung erhält man dunkelroten Harn. Eiweiß stark 
positiv, Blutprobe positiv. Erythrozytenzahl 1000000. Hgl. 20%. Leu- 
kozytenzahl 28000. wird eine Bluttransfusion ausgeführt. 

Puls kaum tastbar, sehr beschleunigt. Blutdruck Hg. 
Temperatur 37,1. Reflexe vorhanden. Der Ikterus nimmt weiter zu. 
Patientin ist schläfrig, Atmung beschleunigt und oberflächlich, die 
Zunge ist trocken und belegt. Kein Stuhl, auch durch Katheterisierung 
erhält man keinen Harn. Lippen und Nägel mäßig cyanotisch. 

Puls nicht tastbar, aber gut wahrnehmbare Herztöne, be- 
schleunigte Herztätigkeit. Temperatur 36,3. Sehnenreflexe vorhan- 
den. Atmung oberflächlich, pro Minute 38. Kein Stuhl, kein Harn. 
Ikterus unverändert. Erythrozytenzahl 940 000, Hgl. 20%, Leukozy- 
tenzahl 

Puls nicht tastbar, kaum hörbare, beschleunigte Herztöne. 
Verlangsamte Atmung. Reflexe schwer auslösbar. Temperatur 36,5. 
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Cyanose nimmt etwas zu. Nachmittags zwei Uhr stirbt Patientin 
unter Symptomen einer zunehmenden 

Autopsie (Prof. Dr. Große, stark abgemagerte Frauen- 
leiche. Die Haut ist trocken, mit Messer schwer schneiden. Die 
weichen Häute und die Gehirnsubstanz ist auffallend blut- und flüssig- 
keitsarm. Die Gedärme sind zusammengefallen. Das Herz ist mittel- 
groß, Muskulatur dunkelokergelb, getrübt. der Pars papillaris und 
linken Ventrikel und Endocardium schimmert eine Tiegerung 
durch. Das Gewicht des Herzen beträgt 280g. Lungenlappen blutarm, 
Grundgewebe mäßig serös infiltriert, aber gibt keine zusam- 
mengeballten, brüchigen Herde. Die Schleimhaut der Bronchien ist 
injiziert und mit schwefelgelbem Eiter belegt. Zungenrücken mit 
dickem, blaßgelbem Belag bedeckt. Der Magen ist stark erweitert 
und enthält 600 cm? einer nach Galle und zersetztem Harn riechenden 
Flüssigkeit. Die Magenschleimhaut ist gleichmäßig grünlich braun 
durchtränkt, teilweise sieht man aber dunkelbraune rötliche Blutungs- 
flächen von Stecknadelkopf-Hirsekorngröße. Die Milz ist mittelgroß, 
verdickt, stark blutarm, ihre Konstruktionszeichnung ist verwischt. 
Die Nieren sind mittelgroß, sowohl Rinden- wie Marksubstanz mittel- 
mäßig verdickt, rötlich braun, saftreich, sehr getrübt. Pankreas ver- 
dickt, starr, äußerst blutarm. Die Leber ist mittelgroß, mittelmäßig 
verdickt, bräunlich, Strukturzeichnung verwischt. den Dünn- und 
Dickdärmen sind insgesamt 700 cm? Flüssigkeit von dunkelbrauner 
Farbe vorhanden, die einen Geruch von zersetztem Harn hat. Die 
Schleimhaut der Dünndärme ist fleckweise mit Gallenfarbstoff durch- 
tränkt. Die Dickdarmschleimhaut weist ein ähnliches Bild auf, nur 
sind die Kämme der Falten injiziert. Auch die Blasenschleimhaut zeigt 
ein ähnliches Bild. Der Uterus ist verkleinert. der Vorderfläche 
mehrere Geschwulstherde von Bohnen- und Kamerunnußgröße. 
der Innenfläche der Gebärmutterhöhle dunkelrote, zerbröckelte Schleim- 
hautreste. der linken Ellenbeuge Zeichen mehrerer Stiche, dar- 
über, Verlauf einer oberflächlichen Hautvene, ein mit zwei: Klam- 
mern vereinigter Hautschnitt. Die Haut hat allgemeinen einen gelb- 
lichen Stich, auch die Bindehäute sind ähnlich verfärbt. den übri- 
gen Organen keine pathologischen Veränderungen. 

Zusammenfassung: den ersten zwei Tagen der Erkran- 
kung beherrschten allgemeinen die Magen-Darmsymptome das Bild. 
dritten Tag trat Anämie den Vordergrund, verknüpft mit mäßi- 
gem Ikterus, Hämoglobinurie und mit hämolytischer Veränderung des 
Blutserums. Auch weiteren Verlauf konnten wir die Zunahme der 
Anämie, ein gesteigertes Zugrundegehen der roten Blutkörperchen und 
eine ständige Zunahme der Leukozyten beobachten. qualitativem 
Blutbild fanden wir gut und schlecht färbbare Erythrozyten von ver- 
schiedener Größe nebeneinander (perniciosaartiges Blutbild). 
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Ein ähnliches Verhalten wiesen auch die Leukozyten auf. Neben ge- 
quollenen, kaum sichtbaren, zerfallenden Formen waren auch gut färb- 
bare Zellen mit segmentiertem und Stabkern vorhanden. Auffallend ist 
die große Zahl der kernhaltigen roten Blutkörperchen. den letzten 
zwei Tagen vollkommene Anurie, ohne urämische Symptome. Seitens 
des Nervensystems konnten wesentliche Veränderungen nicht festge- 
stellt werden. Krämpfe, Lähmungen, sensorische Störungen waren 
nicht vorhanden. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Josef Kraxner, Assistenzarzt, 
Budapest, II. Med. Abt. des Horthy Miklös-Krankenhauses. 
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(Aus dem Reserve-Lazarett III Königsberg Maraunenhof.) 


Eine tödliche Strychnin-Vergiftung mit völlig atypischen klinischen 
Symptomen. 


Von Mueller, Dr. Czygan und Franck. 


Nach dem vorliegenden Schrifttum werden bei Strychninvergiftun- 
gen klinisch Krampferscheinungen fast nie vermißt. Die Vergifteten 
klagen über Muskelsteifigkeit und Schluckbeschwerden. Vorher 
wird eine Verschärfung der Sinnesorgane, des Ge- 
hörs, des Sehvermögens, des Tastgefühls, des Geruchs und des Ge- 
schmacks verspürt. Die Krampfzustände mehren sich und ähneln der 
Krampfanfällen des Wundstarrkrampfes (Schrader, Grimm, 
Leimert, Koumans, Milovanovié und viele andere). Nur 
Ausnahmefällen werden Krampfanfälle vermißt, und zwar dann, wenn 
das Gift sehr hohen Dosen genommen wurde. diesen Fällen wur- 
den etwa Minuten nach Eingabe des Giftes Blaufärbung und Un- 
ruhe beobachtet, Minuten danach trat der Tod ein, ohne daß 
Krampferscheinungen auftraten (Grimm, Schrader). Bei der hier 
schildernden Begebenheit handelt sich eine Zuführung von 
Strychnin geringer Dosis. 

Ein Jahre alter Unteroffizier fand bei Ausbesserungsarbeiten 
einer Lagerbaracke eine mit öliger Flüssigkeit gefüllte Flasche, die 
zugekorkt war und die Aufschrift trug: „Deutsches Erzeugnis Vol. 
Wittenborg, Weserländer.“ Ein Soldat, der zusammen mit dem Unter- 
offizier arbeitete, kostete eine Kleinigkeit aus der Flasche, spie jedoch 
die Flüssigkeit wieder aus. Der Unteroffizier kostete gleichfalls, er- 
klärte aber, handele sich Likör, und zwar „herrlichen ost- 
preußischen Bärenfang“ und trank daraufhin einige Schlucke aus der 
Flasche. Aus dieser Flasche bot der Unteroffizier noch anderen Kame- 
raden mit der Erklärung, daß sich eine Mischung von Breun- 
spiritus und Kunsthonig handele. Sie lehnten aber den Genuß ab, 
sie die Flüssigkeit ungenießbar fanden. Nur ein Feldwebel trank von 


der Flasche 4—5 Schnapsgläschen. Stunden später stellte sich Ubel- 
keit ein. mußte wiederholt erbrechen und hatte Kopfschmerzen. 
nächsten Morgen war ihm schwindlig. erholte sich aber nach 
einiger Zeit. Nur der Unteroffizier, dem die Flasche zuerst übergeben 
worden war, hatte mehr getrunken, etwa 200g. soll gegen Uhr 
einen betrunkenen Eindruck gemacht haben. Gegen Uhr morgens 
wurde sehr unruhig und mußte von seinen Kameraden festgehalten 
werden. Daß damals Krampfanfälle aufgetreten seien, wurde negiert. 
Schließlich verfiel einen Zustand völliger Bewußtlosigkeit und 
mußte gegen Uhr das Reserve-Lazarett III Königsberg (Pr.) 
eingeliefert werden. war hier dyspnoisch. Der Puls war kaum 
tasten, der Kranke war bewußtlos. Die Reflexe waren nicht auslösbar, 
die Atmung war angestrengt, röchelnd und vertieft (komaartig). 
Urin wurden massenhaft rote Blutkörperchen, vereinzelt weiße Blut- 
körperchen und granulierte Zylinder vorgefunden. Der Blutdruck be- 
trug 185/120 nach RR. Trotz Aderlasses, Kochsalzinfusion, 
Gabe von Herz- und Kreislaufmitteln nahm die Bewußilosigkeit zu. 
Unter Ausbildung eines Lungenödems trat der Nacht nach der 
Einlieferung der Tod ein. 

Der anatomische Befund war ein recht negativer und gab ebenso- 
wenig wie das klinische Krankheitsbild positive Hinweise auf eine 
bestimmte Vergiftung. bestand eine Hyperämie der weichen Hirn- 
haut, des Gehirns und des Rückenmarks, eine Hyperämie und Ödem 
beider Lungen und eine Dilatation des linken Ventrikels. Magen- 
Darmkanal fanden sich keine abartigen Befunde. Die Nieren waren 
makroskopisch unauffällig. Mikroskopisch fand sich eine Hyperämie 
der Glomeruli, eine trübe Schwellung der Epithelien der gewundenen 
Harnkanälchen erster Ordnung, eine Erweiterung der geraden Harn- 
kanälchen, ferner hyaline und vereinzelte Blutkörperchenzylinder 
den gewundenen und geraden Harnkanälchen. fand sich wenig fein- 
tropfiges Fett den gewundenen Harnkanälchen, kein Fett der 
Leber; kein nachweisbarer Glykogenschwund (Färbung mit Lugol’scher 
Lösung, Vergleich mit anderen Lebern). 

Klinisch wurde zunächst die Möglichkeit einer Methylalkohol- 
vergiftung gedacht, doch wurde diese schon dadurch ausgeschlossen, 
daß die Widmark’sche Reaktion keinen erhöhten Gehalt reduzieren- 
den Substanzen ergab. Eine Schwermetallvergiftung war zwar nicht 
sehr wahrscheinlich, schien jedoch nach dem Nierenbefund möglich. 

Bei der chemischen Untersuchung ergab sich zunächst, daß der 
Flasche Glycerin enthalten war (trotzdem negative Widmark’sche Re- 
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aktion!) und daß Schwermetalle nicht vorhanden waren. Nach Durch- 
führung des Verfahrens nach Stas-Otto wurde dem Glycerin Strych- 
nin geringer Menge festgestellt. Zur Ergänzung wurde noch der 
Tierversuch unternommen. Einer Maus wurden von dem Fla- 
scheninhalt injiziert. Nach etwa Stunden wurde eine gewisse Starre 
der Muskulatur beobachtet, danach starb das Tier. 

trotz dieses Ergebnisses noch gewisse Bedenken bestanden, an- 
gesichts der gänzlich atypischen klinischen Befunde eine Strychnin- 
vergiftung glauben, wurde noch der Magen- und Darminhalt 
sucht. konnte gleichfalls Strychnin nachgewiesen werden. 

Die nachträglich vorgenommene quantitative Untersuchung (Me- 
thodik DAB ergab einen Gehalt von 0,0466% Strychnin. Wenn der 
Verstorbene etwa 200 getrunken hätte, hätte 0,932 Strychnin 
sich genommen. Dieses entspricht gerade einer tödlichen Dosis, 
für die als Durchschnittswert 0,9g angenommen werden (H. Fischer 
a.). Über die Herkunft der Flasche hat sich trotz Nachforschung 
nichts Bestimmtes Erfahrung bringen lassen. wird vermutet, 
daß die Strychninlösung Glycerin als Fliegengift gedacht war. 
früherer Zeit hatte dieser Baracke ein Pferdelazarett gelegen. 

Der atypische Verlauf der Vergiftung ist vielleicht darauf zurück- 
zuführen, daß das Gift nur geringer Menge einverleibt wurde. 


Zusammenfassung: 


wird eine tödliche, durch chemische Untersuchung der Vergif- 
tungsflüssigkeit und der Leichenteile bewiesene Strychninvergiftung 
beschrieben, die klinisch durch Bewußtlosigkeit, Koma und Atemläh- 
mung charakterisiert war. Krampfzustände konnten nicht beobachtet 
werden. Außerdem bestanden Erscheinungen seitens der Nieren. Eine 
Strychninvergiftung war zuerst von klinischer und pathologisch-anato- 
mischer Seite abgelehnt worden. ist allerdings nicht völlig ausge- 
schlossen, daß den ersten Stunden nach der Vergiftung vielleicht 
doch Zustände von undeutlicher Muskelsteifigkeit vorhanden gewesen 
sein könnten, die der Beobachtung von Laien entgangen war. 


Literatur: Fazekas-Dömösi: Sig. Vergift.fällen 731 (1938). 
Fischer, H.: Handwörterbuch gerichtl. Med. von Neureiter, Pietruski 
Schütt 8.728. Grimm: Sig. Vergift.fällen Bd. VIII 701 175 (1937). 
ori: Slg. Vergift.fällen Bd. 613 111 (1936). Hesse: Sig. Vergift.fällen 
400 8.13 Petri: Handb. pathologischen Anatomie Bd. 369. 
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Schrader: Sig. Vergift.fällen Bd. B35 (1933). Schrader: Sig. 
Bd. C39 8.39 Urban: Sig. Vergift.fällen Bd. 
844 (1941). Weimenn: Vergift.fällen Bd. 444 139 (1934). 


Anschrift der Verfasser: Stabsarzt Prof. Dr. Mueller, Stabs- 


arzt Dr. Czygan, Oberapotheker Dr. Franck, Königsberg (Pr.)- 
Maraunenhof, Reservelazarett III. 
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(Aus der Medizinischen Abteilung des Städtischen Krankenhauses 
Riesa/Elbe. Leitender Arzt: Dr. Dittmar.) 


Pervitinsucht und akute Pervitinintoxikation. 
Von Dittmar. 


Über die toxischen Nebenwirkungen des Pervitin ist Schrift- 
tum seit dem Jahre 1938 vereinzelten Stellen berichtet worden: 
Kollapszustände mit Atemnot, Zyanose der Lippen, Herzsensationen, 
Präkordialschmerzen, tetanischen“ Karpopedalspasmen und 
Spasmen des Orbicularis oris (Agnoli und Galli, Püllen), ferner 
Blutungen aus den Harnwegen (Apfelberg) und Entstehung 
einer Sucht (von und Loewenstein). Die psychischen Ma- 
nifestationen der Pervitinüberdosierung werden dargestellt als Ermü- 
dungserscheinungen, Absinken der Leistungsfähigkeit, schwere Er- 
schöpfungszustände bis zum körperlichen und serlischen Zusammen- 
bruch (Kramer, von und zuLoewenstein, vgl. auch Schrift- 
tum bei Speer). Die echte Pervitinsucht, definiert als eine durch 
die besondere, abartige Persönlichkeitsstruktur determinierte Gebun- 
denheit das Pharmakon, ist ebenfalls nur Hand einiger weniger 
Beobachtungen beschrieben worden (Kramer, Püllen, Speer). 

Die Diagnose und Beurteilung des hier mitgeteilten Falles von 
Pervitinsucht und akuter Pervitinvergiftung kann wegen der ableh- 
nenden Haltung des Patienten nur aus einem Indizienbeweis geschlos- 
sen werden, der allerdings stichhaltig ist. Die Mitteilung soll aber 
trotzdem erfolgen, das Symptomenbild einige Züge aufweist, die 
früheren Publikationen nicht beschrieben wurden. Einlieferung des 
32jährigen Patienten mit dem Verdacht auf eine Meningitis. 

Familienanamnese 

Eigene Anamnese: 1937 rechtsseitige Kieferhöhlenvereiterung 
mit angeblich meningitischen Symptomen. 

Jetzige Erkrankung: Zwei Tage vor der Krankenhausaufnahme 
Grippe mit Fieber, trockenem Husten und Schnupfen. Tage vor der 
Einlieferung fieberfrei. Heute seit den Mittagstunden zunehmende Be- 
wußtseinstrübung. Uhr ist Pat, nicht mehr ansprechbar. All- 
mähliche Ausbildung einer Streckstarre des Rumpfes und der Arme 
und Beine. Aufnahme Uhr. 

Die Ehefrau erzählt, daß der Pat. seit mehreren Jahren regelmäßig 
Pervitin nehme, seine Leistungsfähigkeit steigern. Die An- 
fragen die Apotheken ergeben, daß der Pat. vor der Erfassung des 
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Pervitin durch das Opiumgesetz regelmäßig mindestens Tabletten 
mg) Pervitin taglich bezogen und eingenommen hat. Auch 
der allerletzten Zeit hat sich der Pat., über größere Vorräte 
Pervitin verfügte, etwa die gleichen Mengen zugeführt. Außerdem 
betreibt der Pat. einen sehr ausgiebigen Nikotinabusus, über dessen 
Umfang keine sicheren Daten einzuholen sind. Auffällig ist die Intole- 
ranz des Pat. gegenüber Alkohol, die eine Parallele der bekannten 
Alkoholunverträglichkeit des Morphinsüchtigen aufweist. 

Das psychische Bild des mir seit langem gut bekannten Pat. ist 
normalen Zeiten charakterisiert durch eine euphorisch-erregte Unste- 
tigkeit. Sie wird als zeitweilig sich heftig äußernder Rededrang mit 
Neigung Konfabulationen sinnfällig und ist ehesten mit der Pseu- 
dologia phantastica des Psychopathen vergleichbar. Diesé Zustände 
werden abgelöst durch Phasen einer verminderten Ansprechbarkeit 
und stumpfen Gleichgültigkeit, denen der Pat. auch beruflichen 
Leben eine herabgesetzte Leistungsfahigkeit. und Sicherheit des Ur- 
teils zeigt. 

Befund: Schlanker Patient mäßig gutem Ernährungszustand. 
Hochgradige Blässe der gesamten Haut. Die ganze Hautoberfläche 
ist von kaltem Schweiß bedeckt. Gleichmäßig tiefe, etwas beschleu- 
nigte Atmung, wobei die Atemluft Exspirium durch den rechten 
Mundwinkel ausgestoßen wird. Keine Zyanose. Etwas gedunsenes Ge- 
sicht. Innere Organe Tachykardie von etwa Schlägen pro Mi- 
nute. Blutdruck 110/60 mm. Puls flach, frequent, regelmäßig, äqual. 
ZNS: Tiefste komatöse Bewußtlosigkeit, aus der der Patient weder 
durch Zuruf noch durch mechanische Reize erweckbar ist. Dieser Zu- 
stand wird durch häufige Exzitationen unterbrochen, die wenige Se- 
kunden dauern. Opisthotonus und Streckstarre sämtlicher Extremi- 
täten. Der Patient kann, steif wie ein Brett, Nacken angehoben 
werden, ohne zusammenzuknicken. Kernig positiv. 

Hirnnerven: Konjunktival- und Kornealreflexe beiderseits erlo- 
schen. Pupillenreaktion auf Licht beiderseits verlangsamt und unaus- 
giebig. Keine Anisokorie. Trismus. Leichte Fazialisparese rechts (un- 
vollkommener Lidschluß rechts, hängender rechter Mundwinkel, ex- 
spiratorisches Entweichen der Atemluft aus dem rechten Mundwinkel). 
Augenhintergrund beiderseits normal, insbesondere keine Stauungs- 
papille. Weitere Hirnnervenprüfungen durch das Koma unmöglich. 
Chvostek beiderseits negativ, ebenso alle anderen tetanischen Zeichen. 
Eigenreflexe: Sämtliche Bauchdeckenreflexe fehlen, ebenso der Kre- 
masterreflex beiderseits. Fremdreflexe den Extremitäten wegen der 
Streckstarre nicht prüfbar. Muskeltonus hochgradig gesteigert. Pyra- 
midenzeichen: kein Knipsreflex, kein Klonus, Babinski links positiv. 
Sensibilität: Ausweichreaktionen bei mechanischen Reizen. Feinere 
Prüfung wegen des komatösen Zustandes unmöglich. 

Subokzipitalpunktion: Druck 180 mm, 6/3 Zellen (Lymphocyten), 
Pandy und Nonne leicht positiv. Kultur steril. Normale Goldsol- und 
Mastixkurve. Liquorzucker normal. Lumbalpunktion: Druck 170 mm, 
9/3 Zellen, sonst der gleiche Befund wie zisternalen Liquor. Urin: 


keine pathologischen Veränderungen, vor allem keine Anzeichen für 
eine Urämie. Kalziumbestimmung Blutserum wurde versehentlich 
unterlassen. 

Röntgenaufnahmen des Schädels mehreren Ebenen: keine An- 
zeichen für einen raumbeengenden Prozeß, keine krankhaften Verände- 
rungen des knöchernen Schädels, die rechte Kieferhöhle zeigt eine ge- 
ringfügige Abschattung. 

Verlauf: Unmittelbar nach der Subokzipital- und Lumbalpunk- 
tion läßt die Nackensteifigkeit nach. Die Extremitäten werden wieder 
frei beweglich und zeigen bei passiver Bewegung keinen erhöhten 
Muskeltonus. Fremdreflexe normal und seitengleich. 

Nach etwa Stunde plötzlicher Abfall der Pulsfrequenz und Auf- 
treten von Cheyne-Stokesschem Atmen. Sofortige subkutane Gabe von 
0,006 Lobelin stellt den normalen Atemrhythmus und die normale 
Atemtiefe wieder her. 

Eine weitere 1/2 Stunde später ist Pat. etwa Stunden lang bei 
klarem Bewußtsein und zeigt sich hinsichtlich Ort und Zeit orientiert. 
Anschließend wieder Rückfall den komatösen Zustand. Subkutane 
Injektionen von Sympatol, Koffein und Lobelin. Cheyne-Stokesscher 
Atemtypus wird nicht mehr beobachtet. 

nächsten Tag erwacht Patient gegen Uhr aus seiner Bewußt- 
losigkeit und ist fast augenblicklich bei hellem Bewußtsein. ver- 
sucht sofort eine Deutung des ihm geschilderten Zustandes und bringt 
ihn Zusammenhang mit der Jahre 1937 durchgemachten ,,Me- 
Außer geringfügigen Kopfschmerzen ohne besondere Lo- 
kalisation keine Beschwerden. Der rechte Mundwinkel 
hängt noch etwas. Babinski links angedeutet. Sonst kein krankhafter 
neurologischer Befund mehr. Während des Tages nach dem Zu- 
sammenbruch schläft Patient viel. 

Tage nur noch angedeuteter Babinski links. 120/80 mm. 
Thoraxorgane röntgenologisch Wohlbefinden. Patient verläßt 
gegen den Rat des Arztes das Krankenhaus. 

Epikrise: Trotz des Negierens des Pat. sprechen die Indizien 
für einen seit Jahren bestehenden hochgradigen Pervitinabusus. Der 
Begriff der Sucht umschließt die Tatsache der „Gewöhnung“ das 
Gift derart, daß die niedrigen Anfangdosen später nicht mehr ausrei- 
chen, die beabsichtigte unserem Falle offenbar die stimulie- 
rende Wirkung hervorzurufen. Auf diese Weise gelangte der Pat. 
der enorm Dosis von mindestens Pervitin pro die. 

Das Pervitin gehört wie die Benzedrine den sog. Weckaminen. 
Arbeitsphysiologische Untersuchungen haben ergeben, daß die durch 
die Pervitinwirkung zustandekommende Leistungssteigerung indirekt 
auf einer Enthemmung assoziativer Abläufe beruht, niemals jedoch 
auf einer aktiven Hebung der Leistungsfähigkeit. Darüber hinaus 
scheint das klinische Bild bei unserem Pat. dafür sprechen, daß das 
Pervitin alle Kraftreserven des Organismus zum restlosen Einsatz mo- 
bilisiert, ohne aber ihren Wiederaufbau zuzulassen. Das Pervitin 
scheint also die ergotrope Phase der vegetativ-nervösen Funktionen 
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(W. Hess) einer permanenten treiben und 
damit dem Organismus keine Zeit lassen, während der aufbauenden 
trophotropen Phase (W. Hess) seine Reserven wieder aufzufül- 
len. Ein Zusammenbruch der Zelleistung muß die unvermeidliche Folge 
dieses Vorganges sein. 

Das klinische Bild unseres Patienten demonstriert einen akuten voll- 
ständigen Zusammenbruch der Kreislauffunktion: allgemeine Blässe, 
niedriger Blutdruck, Tachykardie, Cheyne-Stokessche Atmung als Aus- 
druck der zentralen Pervitinintoxikation. Eine pathogenetische Erklä- 
rung für den ausgesprochenen „Meningismus“ ist aus dieser Vorstel- 
lung allerdings nur schwer abzuleiten. Das Symptom der Streckstarre 
der Muskulatur erinnert ehesten das von Agnoli und Galli 
beobachtete tetanische Bild. 

Schrifttum: Agnoli und Galli: Vergiftungsfälle 1939, 10, 173 815). 
Apfelberg: Vergiftungsfälle 1938, S.47 Heß, zit. Hansen: 
Klin. Fortb. Berlin und Wien 1935. Kramer: med. Wschr. 1941, 419. 
von und Loewenstein: Vergiftungsfälle 1940, 11, 155 864). Püllen: 
med. Wschr. 1939, 1001. Speer: Dtsch. Arztebl. 1941, 


Autorreferat aus: Dtsch. med. Wschrft. 1942, 266. 


Anschrift des Verfassers: Dr. Dittmar, Riesa (Sa.), Städt. 
Krankenhaus, Med. Abt. 
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(Aus dem Institut für Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militär- 
ärztlichen Akademie.) 


Serienvergiftung durch den Genuß eines Gemisches von Tetrachlor- 
kohlenstoff und Äthylalkohol. 


Von Lendle. 


Während des Ostfeldzuges 1941 hatte ich Gelegenheit, eine Serien- 
vergiftung mit Tetrachlorkohlenstoff bearbeiten, die dessen narko- 
tische, chloroformähnliche Eigenschaft auch bei peroraler Zufuhr er- 
kennen ließ. 

Von Fühner (l), Schütz (2) und anderen Autoren (3) ist schon 
nachgewiesen worden, daß CCl, bei Inhalation wie Chloroform narko- 
tisch wirkt. Bei peroraler Zufuhr wird dieser Stoff aber schlecht resor- 
biert, daß seine wurmtreibende Wirksamkeit bei der Behandlung 
von Wurmerkrankungen vorsichtiger Dosierung ohne Gefahr einer 
resorptiven Schädigung verwendet werden kann (J. Hall [4], Ruge, 
Mühlens und Bei dieser Art der Behandlung hat sich 
allerdings der gleichzeitige Genuß von Alkohol als kontraindiziert er- 
wiesen, weil dadurch der Wasser kaum lösliche Tetrachlorkohlen- 
stoff verstärkt zur Resorption gebracht werden kann. Tierexperimen- 
telle Prüfungen haben dies bestätigt (H. Wells Bei derarti- 
gen medizinalen Vergiftungen oder bei entsprechenden Tierversuchen 
traten schwere, auch tödliche Vergiftungen mit Leberschädigung bis 
akuter gelber Leberatrophie ein. Bei den hier beschreibenden 
Fällen kam dagegen nach dem Genuß eines Gemisches von und 
Athylalkohol ganz akuten narkotischen Vergiftungen mit tödlichem 
Ausgang. 

Einige Bolschewisten hatten sich von einem durchziehenden Trup- 
penteil ein solches Gemisch verschaffen gewußt und es, 
Geschmack, Geruch und Brennbarkeit Branntwein erinnerte, als 
Genußmittel verwendet. Von betroffenen Personen, die angeblich 
nur einige von dem Gemisch getrunken hatten, verstarben 
innerhalb weniger Stunden, weitere wurden schwer geschädigt und 
erholten sich erst nach mehreren Tagen. Die Vergiftungserscheinun- 
gen begannen schon nach wenigen Minuten, meist mit Erbrechen und 
Schläfrigkeit. Nach der Aussage des zugezogenen Truppenarztes fie- 
len die Vergifteten einen komatösen Zustand und verstarben einer 
akuten Kreislaufschwäche. einem Fall entwickelte sich ein Lungen- 
ödem. Bei mehreren Fällen wurde frühen Stadium eine Druck- 
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schmerzhaftigkeit der Lebergegend festgestellt, die wohl auf akute 
Stauungsvorgänge infolge Versagens des Kreislaufs zurückgeführt 
werden kann. überlebende Personen gaben an, daß sie etwa bis 
Minuten nach dem Genuß des Getränkes erbrochen hätten und 
Schlaf gesunken wären. Sie sollen Tage ohne Bewußtsein gelegen 
haben. den folgenden Tagen klagten sie über Schmerzen Kopf 
und Bauch, den Gliedern und Zähnen. herrschte völlige Appe- 
titlosigkeit. Tage lang habe noch eine starke Brechneigung bestan- 
den. Erst nach 10—14 Tagen trat eine wesentliche Erholung ein. 
Anzeichen einer Leberschädigung bestanden nicht mehr. 

muß bei der Beurteilung dieser akuten Vergiftungen die Frage 
offen bleiben, wie weit das Versagen des Kreislaufes auf eine direkte 
Schädigung des Herzens und der Gefäße neben einer Lähmung des 
Vasomotorenzentrums zurückzuführen ist. Tetrachlorkohlenstoff ist 
nämlich nach Angaben von Kießling (7) Herzen noch etwa 5mal 
giftiger als Chloroform. Nach neuen experimentellen Erfahrungen von 
Oelkers und Fiedler (8) bei Inhalationsversuchen ist aber wahr- 
scheinlich, daß die zentrale Vasomotorenlähmung eine größere Bedeu- 
tung besitzt. 

Die beschriebenen Vergiftungen weisen auf eine Gefahrenmöglich- 
keit bei mißbräuchlicher Verwendung von Tetrachlorkohlenstoff oder 
auch infolge von Verwechslung hin. Dieser Stoff steht heute für Haut- 
reinigungszwecke vielen Stellen zur Verfügung. 

Literatur: Fiihner: Arch.f.exper. Path. Pharm. 97, 86(1923). 
Arch. Gewerbepathol. Hyg. 469 (1938). bei Flury-Zernik: Schäd- 
liche Gase. Berlin 1931. S.316. Ruge, Mühlens und Verth: Krankheiten 
der warmen Länder. Leipzig 1938. Hall, I.: J.amer. med. 77, 1641 (1921). 
Wells, Pharm. 25, 235 (1925). KieBling, W.: Biochem. 
114, 292 (1921). Oelkers, und Fiedler: Arch. exper. Path. 
Pharm.195, 117 (1945). 


Anschrift des Verfassers: Stabsarzt Prof. Dr. Lendle, Institut 
für Pharmakologie und Wehrtoxikologie der Militärärztlichen Aka- 
demie, Berlin. 


(Aus der Prosektur einer Kriegslazarettabteilung. Leiter: Oberarzt Do- 
zent Dr. Buchaly.) 


Ein Fall von tödlicher medizinaler Pantocain-Vergiftung 
durch 


Von Wilhelm Doerr. 


Nachstehend wird ein Fall einer tödlichen medizinalen Pantocain- 
vergiftung Bei seiner Besprechung muß auf eine ein- 
gehendere Berücksichtigung des Schrifttums, insbesondere auf eine 
vergleichende Untersuchung mit anderen ähnlichen Fällen verzichtet 
werden, die einschlägige Literatur beim Feldheer nicht zugäng- 
lich ist. 


Vorgeschichte. 


Der Mann wurde vor Jahren einem linksseitigen Lei- 
stenbruch operiert. Die damalige Operation verlief regelrecht, die 
Folgezeit war beschwerdefrei. Seit etwa Jahr vor dem Tode wurden 
rechtsseitige Leistenbruchbeschwerden beobachtet. Die stärker wer- 
denden Beschwerden veranlaßten W., sich einer neuerlichen, jetzt also 
rechtsseitigen, Leistenbruchoperation unterziehen. 24. 1941 
sollte die Operation örtlicher Betäubung vorgenommen werden. Nach 
regelrechter Operationsvorbereitung wurde mit der Infiltrationsan- 
ästhesie begonnen: Gegen Uhr erhielt zwei subkutane Ein- 
spritzungen einer frisch bereiteten, wäßrigen Pantocainlösung (Panto- 
cain Bayer) von 0,5proz. Konzentration. wurden insgesamt 
der Lösung injiziert. Nach etwa Minuten, also noch während der 
Zeit, die zum Wirksamwerden des notwendig ist, 
bekam der Kranke Krämpfe. Unter zu- 
nehmenden Zeichen der Herzschwäche mit Puls und 
Lungenödem trat trotz mehrfacher Anwendung von Herz-, Kreislauf- 
und Weckmitteln (Strophantin, Coramin, Lobelin) gegen 10% Uhr der 
Tod ein. Zwischen dem Beginn von erster Injektion und Todeseintritt 
lagen also rund 50, zwischen den ersten Krampfanzeichen und dem 
Tode Minuten. 
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Befunde. 

Die von mir Uhr des gleichen Tages durchgefiihrte Sektion 
zeigte wesentlichen folgendes (SN 58/41): 

Die Leiche eines 180 langen schlanken, doch kraftigen jungen 
Mannes zeigt außer einer alten, reizlosen, etwa langen Narbe 
über der rechten Stirn, sowie einer alten Herniotomienarbe der 
linken Leiste, der rechten Leistenbeuge die Vorbereitungen zur 
Operation: Rasur der Schamhaare, Jodanstrich Doppelhandteller- 
und medial vom rechten Darmbeinstachel entfernt ne- 
beneinander liegende Einstichstellen der Haut als Zeichen stattgehabter 
Einspritzungen. Äußerlich waren sonst keine Besonderheiten, keine 
Konstitutionsanomalie, keine abnorme Behaarung und keine Zeichen 
einer venerischen Erkrankung feststellbar. 

Bei der Eröffnung der Körperhöhlen fällt die starke Füllung der 
Venen, auch Bereiche des Halses, auf. Sie sind frei von Blutgerinn- 
seln. Beide Lungen sinken nur mäßig zurück. Die vorderen Lungen- 
ränder sind etwas gebläht. Der Herzbeutel liegt Handtellergröße 
vor. ist frei von fremdem Inhalt. Das Herz hat die Größe der 
rechten Leichenfaust, der rechte Herzkammerrand ist abgerundet. Die 
äußere Herzhaut ist glatt und zart. Der Herzmuskel ist von blaßbraun- 
roter Farbe, auf dem Schnitt etwas trübe und trocken. Seine Kon- 
sistenz ist Bereich der rechten Herzkammerwand herabgesetzt. Die 
Innenhaut des Herzens und der Klappenapparat sind regelrecht. Beide 
Herzkammern sind gering, die rechte jedoch Bereich ihrer Aus- 
flußbahn stärker, erweitert. Sie enthalten geringe Mengen flüssigen 
Blutes. Die Herzspitze wird von linker und rechter Herzkammerwand 
etwa gleichen Teilen gebildet. Das ovale Vorhofloch ist geschlos- 
sen. Aorta und Pulmonalis enthalten flüssiges Blut. Die Innenhaut 
der Kranzschlagadern, sowie auch die des übrigen Schlagadersystems, 
zeigt einzelne stecknadelkopfgroße gelbliche Beete. 

Die Pleurahöhlen sind frei von fremdem Inhalt. Rippen- und Lun- 
genfelle sind von zarter, gräuweißer Farbe, durchsichtig, zart und 
glatt. Beide Lungen zeigen oberflächlich und auf dem Schnitt eine 
kraniokaudalwärts dunkler werdende graublaurote Farbe. Die Lap- 
pung der Lungen ist gehörig. Obergeschoß sind sie gut lufthal- 
tig, Bereich der Unterlappen mehr schlaff von etwas teigiger Kon- 
sistenz. Hier lassen sich auf Druck mäßig viele blutig schaumige 
Flüssigkeitsmengen ausdrücken. Die Schleimhaut der Bronchien ist 
zart, von geringem grauweißlichem Schaum bedeckt. Die Lungenge- 
fäße sind regelrecht. Die Hilus- und Bifurkationslymphknoten sind 
nicht vergrößert, graurotfarben und von typischer Konsistenz. 

Zunge, Rachenring und Schlundkopf zeigen die übliche Ausbil- 
dung. Die Schleimhaut der Zunge ist glatt, frei von Narben oder fri- 
schen Bißverletzungen. Kehlkopf und Luftröhre haben eine glatte 
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Schleimhaut. Auch die Schleimhaut der Speiseröhre ist gehörig. 
Schilddrüse und Thymus zeigen auf Oberfläche und Schnitt die dem 
Alter entsprechende gehörige Ausbildung. 

Auch die Bauchhöhle ist frei von fremdem Inhalt. Das Zwerch- 
fell steht gehörig. Die Parenchyme des Bauchraumes zeigen außer 
einer venösen Hyperämie die Veränderungen der trüben Schwellung. 
Der gesamte Verdauungsschlauch zeigt hinsichtlieh Situs, Serosa, 
Schleimhautbild und Inhalt die den einzelnen Abschnitten entsprechen- 
den gehörigen Verhältnisse. Das Gekröse ist fettarm, die mesentialen 
Lymphknoten sind nicht vergrößert. Die abführenden Gallenwege, so- 
wie: Bauchspeicheldrüse und Nebennieren lassen keinen krankhaften 
Befund erkennen. Die Verhältnisse der Milz erscheinen regelrecht. 
den ableitenden Harnwegen, den Becken- und Geschlechtsorganen 
ist kein krankhafter Befund erheben. Der rechte Leistenkanal ist 
weit, eine Bauchfellausstülpung ist fingerförmig Länge 
ihn eingestülpt. 

Allein der Gegend der stattgehabten subkutanen Injektionen sind 
etwa stark entwickelten goldgelben Unterhautfettgewebe so- 
wie der angrenzenden Muskulatur der Mm. obliquus abdominis ex- 
ternus, internus und rectus abdominis kleine fleckförmige Blutungen 
wahrnehmbar. Auch:bei der präparatorischen Darstellung des ganzen 
Injektionsfeldes kann trotz genauer Untersuchung eine Eröffnung von 
auch nur kleinen, makroskopisch erkennbaren Blutgefäßen nicht wahr- 
genommen werden. Das angrenzende Bauchfell ist unversehrt! 

der Gegend der über dem rechten Stirnhöcker gelegenen Narbe 
läßt sich die Kopfschwarte schwerer vom knöchernen Schädeldach ab- 
ziehen. Dieses ist unversehrt. Die harte Hirnhaut ist von grauweißer 
Farbe und glatt. Ihre Blutleiter enthalten reichliche Mengen flüssigen 
dunkelroten Blutes. Die weichen Hirnhäute zeigen den gehörigen 
Glanz. Auch die pialen Gefäße sind prall mit Blut angefüllt. Das Ge- 
hirn quillt über den Durchschnitt hervor. Die Oberfläche des Gehirnes 
ist etwas abgeplattet, die Windungen und Gruben sind verstrichen. Die 
Konsistenz ist schlaff und weich. Das Organ ist sehr saftreich und auf 
der Schnittfläche klebrig. Die Gefäße der Hirnbasis sind zartwandig 
und enthalten dunkelflüssiges Blut: Eine Blutgerinnung kann nicht 
festgestellt werden. Frontalschnitte durch Groß- und Kleinhirn zeigen 
die gehörigen Markrindenverhältnisse. erscheinen sehr zahlreiche 
leicht abstreifbare Blutpunkte. Die Hirnhöhlen sind nicht erweitert, 
der Liquor ist klar. Die Adergeflechte sind strotzend mit Blut ange- 
füllt. Gröbere Veränderungen sind makroskopisch nicht wahrnehmbar. 
Eine Wägung des Gehirnes konnte aus technischen Gründen nicht vor- 
genommen werden; ohne eine gleichzeitige, ebenfalls nicht mög- 
lich gewesene Bestimmung des Schädelvolumens hätte sie auch 
keine Rückschlüsse auf die absolute Hirnvergrößerung gestattet. Die 
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Verhältnisse des knöchernen Schädelgrundes, der Pauken- und der 
Keilbeinhöhlen sind regelrecht. der Hypophyse keine Besonder- 
heiten. 

Die angeschlossene feingewebliche Untersuchung der Organe be- 
diente sich der üblichen einfachen Färbemethoden. Sie ergab: 

Großhirn: Gehörige Rindenschichtung, stärkste Hyperämie, Er- 
weiterung der perivaskulären intraadventitiellen Lymphbahnen, keine 
Erweichungen oder Blutungen, keine Ganglienzellveränderungen. Auf 
manchen Bildern dagegen deutliche Zellunruhe: Die Oligodendroglio- 
zyten liegen die Pyramidenzellen, wie man bei Bildern der sog. 
Pseudoneuronophagie sehen gewohnt ist. Nirgends echter Zell- 
abbau. 

Hirnstamm (Ammonshorn, Sommerscher Sektor): Auch hier 
stärkstes Ödem! Starke Erweiterung der perivaskulären Lymphbahnen 
und Auflockerung des Gliafasernetzes. Keine Blutungen oder Erwei- 
chungen. 

Leptomeninx: Starke Hyper- 
ämie der kleinen Gefäße, ödematöse Auflockerung der Bindegewebs- 
lagen. Keine Blutungen, keine Entzündungszeichen. Auch dafür, daß 
eine friihere Hirnhautentziindung vorgelegen haben kénnte (keine Ver- 
dickung der Hirnhaut, keine Verdickung der Hirnhautgefäßwände, 
keine entsprechenden Hirnbefunde) liegt kein Anhalt vor. Herz: Ge- 
ringe Fragmentatio, trübe Schwellung der Herzmuskelfasern, Ödem des 
Interstitiums, Lockerung der Herzmuskelfasern, keine Entziindung. 
Lungen: Ödem, Abstoßung von Alveolarepithelien, vereinzelte fleck- 
förmige Blutungen, beginnende Erythrophagozytose. der Nachbar- 
schaft akutes vesikuläres kompensatorisches Emphysem. Nieren: 
Trübe Schwellung der Epithelien der Hauptstücke, starke Hyperämie, 
auch der Glomerulusschlingen; keine Zeichen einer Entzündung. Le- 
ber: Akute Stauung, geringes Ödem, trübe Schwellung und geringe 
Dissoziation der Leberzellbalken. Keine Verfettung. Milz: Akute Stau- 
ung, deutliche Ausbildung der Follikel, Abstoßung von Sinusendothe- 
lien. den Zentralarterien sieht man durchweg unscharfe Abgren- 
zung gegen die Umgebung info!ze Auflockerung der Adventitia. Ne- 
bennieren: Typischer Aufbau, keine Blutungen. Thymus: Mittel- 
starke Fettgewebsdurchwachsung, den Lymphanhäufungen keine 
Keimzentren erkennbar. 

Auf Grund von makroskopischem und feingeweblichem Befund 
wurde folgende pathologisch anatomische Diagnose gestellt: Zustand 
nach subkutaner Injektion Bereich der rechten Leiste (zum Zwecke 
der örtlichen Betäubung für eine rechtsseitige Leistenbruchoperation). 
Kleinfleckige Blutungen Injektionsfeld. Hirnödem, Fehlen der 
Blutgerinnung, trübe Schwellung der parenchymatösen Organe, schlaf- 
fer Herzmuskel mit Erweiterung besonders der rechten Herzkammer- 


ausflußbahn. Allgemeine akute Stauung, mäßig starkes Lungenödem 
und Hypostase beiden Lungenunterlappen. Reponibler äußerer in- 
direkter Leistenbruch Zustand nach alter linksseitiger Lei- 
stenbruchoperation. Alte Narbe der rechten Stirn. Allgemeine und 
kleinfleckige Lipoidsklerose. 

Der pathologisch-anatomischen folgte eine chemische Unter- 
suchung: Tage nach der Leichenöffnung wurde der einer 
Emailleschale angetrocknete Rest der zur Injektion verwendeten Pan- 
tocainlösung der Chemischen Untersuchungsstelle der 
zur Untersuchung auf Reinheit übergeben. Die Untersuchung 
ergab die chemische Reinheit des verwendeten Pantocains. wel- 
cher Konzentration allerdings angewendet worden war, konnte, 
kein Rest der Lösung flüssigem Zustand übriggeblieben, sondern nur 
ein angetrockneter Rest vorhanden war, nicht mehr festgestellt wer- 
den. Die Tatsache aber, daß die verwendete Pantocainlösung (Bayer) 
eine 0,5proz. gewesen war, ist durch gerichtlichen Untersuchungsgang 
Zeugenaussagen erwiesen. 


Beurteilung. 

Als Todesursache ist die schwere Schädigung Zentralnerven- 
system aufzufassen, deren pathologisch-anatomischer Ausdruck das 
Hirnödem ist. Offenbar hat das Gift eine Endothelschädigung der 
Hirnkapillaren mit nachfolgender Serodiapedese verursacht. kam 
zur Ausbildung eines toxisch bedingten Hirnödems. Sein klinischer 
Ausdruck sind die tonisch-klonischen Krämpfe und das zentral bedingte 
Versagen von Herz und Kreislauf. 

Auch der übrige pathologisch-anatomische Befund, wie trübe 
Schwellung und Ausbleiben der Blutgerinnung, sind als Folge der Ver- 
giftung werten. Spezifische Organveränderungen, die eine histolo- 
gische Diagnose oder eine chemische Erkennung der vorliegenden 
Pantocainvergiftung aus der Leiche selbst ermöglichen würden, ließen 
sich nicht nachweisen. 

Die klinisch-anamnestischen Daten, sowie die Er- 
gebnisse der pathologisch-anatomischen Verein 
mit denen der chemischen Untersuchung erklären 
alsomiteineranSicherheitgrenzenden Wahrschein- 
lichkeit den Tod des als Folge der Pantocainein- 
spritzung. Trotzdem kann der Rede stehende Fall erst dann als 
unter den gegebenen Verhältnissen geklärt aufgefaßt werden, wenn 
einer Reihe von Fragen Stellung genommen worden ist: 

ist zunächst der Frage gedenken, bei der stattgehabten 
Pantocainverabreichung die Höchstdosis überschritten worden ist: 


Leiter: Oberapotheker und gepr. Nahrungsmittelchemiker Dr. Horn. 
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Nach Gehe liegt die übliche Konzentration der Pantocainlösungen 
zum Zwecke der Infiltrationsanästhesie bei bis promille. Die 
unserem Falle verwendete Lösung war eine 0,5proz., sie war also 
5promillig. handelte sich also eine 5fache Überschreitung der 
empfohlenen Konzentration. Hinsichtlich der Menge des injizierten 
Pantocains ist auf die Ausführungen Schoens verweisen. be- 
zeichnet Mengen von 100 bis 200 cm? einer bis 2promilligen Lösung 
noch als innerhalb der Breite der individuellen Verträglichkeit ge- 
legen. Wenn unserem Falle eine Menge von cm? einer 0,5proz. 
5promilligen Lösung injiziert wurde, erscheint die Gesamtmenge 
als solche recht gering! 

Weiterhin ist die Frage, einer organischen Erkrankung 
gelitten hatte und deshalb etwa besonders leicht der Pantocainvergif- 
tung zum Opfer gefallen ist, von besonderer Bedeutung. Für eine Er- 
krankung des hat sich aber klinisch und pathologisch-anatomisch 
kein Anhalt finden lassen. ist daher der Schluß erlaubt, daß W., 
den Leistenbruch ausgenommen gesund gewesen war. 

Auch eine Luftembolie als Injektionszwischenfall ist auszu- 
schließen. Die über die angewandte Injektionstech- 
nik einerseits, sowie der Leichenöffnungsbefund andererseits (kein 
makroskopisch erkennbares Blutgefäß Injektionsgebiet verletzt, 
keine halbkugelige Vorwölbung der rechten Herzkammerwand, kein 
Blutschaum rechten Herzen) sprechen dagegen. Die Tatsache, daß 
durch Injektion kein von nennenswerter Größe eröffnet wor- 
den war, ist umso bedeutsamer, als durch sie auch die Möglichkeit einer 
direkten Intravasation des Pantocains Sinne einer intra- 
venösen Einspritzung ausgescnlossen wird. Der Weg, den das 
Gift bei seiner Aufnahme den Körper genommen hat, ist also der 
der Resorption durch das Unterhautzellgewebe des Injektionsfeldes. 

bleibt noch erörtern, und inwieweit eine persönliche 
Überempfindlich keit des gegenüber Pantocain bestanden 
haben könnte. Überempfindlichkeitserscheinungen gegenüber örtlichen 
Betäubungsmitteln sind selten. Sie sind selten, daß man bei jeder 
Operation das Risiko, daß der Pat. mit Überempfindlichkeitserscheinun- 
gen antworten könnte, gelassen eingehen kann. Darüber hinaus 
dürften Überempfindlichkeitsreaktionen gegenüber örtlichen Betäu- 
bungsmitteln weniger von der Dosierung, als von der Art des An- 
wendung gebrachten örtlichen Betäubungsmitteln abhängig sein. Die 
5fache Überschreitung der empfohlenen Konzentration des Pantocains 
vorliegenden Falle der Infiltrationsanästhesie kann also diesem 
Zusammenhange unberücksichtigt bleiben. 

Diejenige Narkoseform, der die frühere, durchge- 
machte linksseitige Leistenbruchoperation vorgenommen wurde, ließ 
sich nicht mehr ermitteln. hat, nachdem Tage vor dem 
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Tode eine örtlicher Betäubung vorgenommene Leistenbruchoperation 
mitansehen durfte, ebenfalls örtliche Betäubung gebeten. Das 
scheint dafür sprechen, daß bei der früheren Operation Voll(Inhala- 
angewendet worden war. kann daher die Mög- 
lichkeit einer Überempfindlichkeitsreaktion anläßlich der früheren 
Narkose nicht geleugnet, aber auch keiner Weise bewiesen 
werden. 

Unter Berücksichtigung der Seltenheit derartiger Reaktionen muß 
eine Überempfindlichkeit des gegenüber Pantocain als unwahr- 
scheinlich abgelehnt werden. 

Einen Beitrag zum Verständnis des Falles scheint uns folgendes 
geben: Die Gebrauchsanweisung des Pantocains (Bayers Ärztekalen- 
der) empfiehlt bei Infiltrationsanästhesien mit Pantocain die zusätzliche 
Verwendung von Adrenalin. Adrenalin aber wurde unserem Falle 
nicht verwendet! Man darf annehmen, daß die Resorption des infiltrier- 
ten Pantocains ohne Adrenalin eine wesentlich raschere war, als sie 
mit Adrenalin gewesen wäre. erscheint eher verständlich, daß 
die nur 5fach hoch konzentrierte Pantocainlösung, die hinsichtlich 
der Gesamtmenge des einverleibten Pantocains noch innerhalb der von 
Schoen mitgeteilten Grenzen der angeblichen individuellen Verträg- 
lichkeit gelegen war, den Tod herbeiführen konnte, 

dieser Stelle ist danach fragen, die Überschreitung der 
empfohlenen Konzentration (statt 1—2promillig, 5promillige Lösung) 
als solche eine besondere Bedeutung für den Todeseintritt gehabt 
haben oder gar das Pantocain ohne Adrenalinzusatz zum Zwecke der 
Infiltrationsanästhesie überhaupt als gefährlich bezeichnet werden 
kann. Das entscheiden, bleibt dem Pharmakologen vorbehalten. Eine 
diesbezügliche grundsätzliche Stellungnahme kann von pathologisch- 
anatomischer Seite aus nicht erfolgen. 


Zusammenfassung. 

wurde über einen Fall einer tödlichen medizinalen Pantocainver- 
giftung bei einem Manne berichtet, der durch cm? einer 
0,5proz. Pantocainlösungen (Bayer) anläßlich einer zum Zwecke einer 
Leistenbruchoperation versuchten Infiltrationsanästhesie verursacht 
worden ist. 

Das Besondere des Falles liegt der tödlichen Wirkung der 
frisch bereiteten wäßrigen Pantocainlösung bei nur 5facher Über- 
schreitung der empfohlenen Konzentration und bei geringer Gesamt- 
menge (17 Eine organische Grundkrankheit und ein Injektions- 
fehler (Luftembolie oder intravenöse Injektion) konnten ausgeschlos- 
sen, eine etwa vorgelegene individuelle Überempfindlichkeit gegenüber 
Pantocain unwahrscheinlich gemacht werden. Auf das Fehlen des 
empfohlenen Adrenalinzusatzes wurde hingewiesen. 


Pathologisch-anatomisch handelte sich eine toxisch be- 
dingte Endothelläsion vorwiegend der Hirnkapillaren (Dysorie Schür- 
manns). Das entstandene Hirnödem war als Todesursache aufzu- 
fassen. 


Schrifttum: Gehes Kodex. Dresden (1937), Schwarzeck-Verlag. Schoen, 
Ferdinand: Wien. Wschr. 21, (1939). 


Anschrift des Verfassers: Assistenzarzt Dr. Doerr, Feldpost- 
nummer 11919. 


Vergiftungsfälle. 


Eine seltene Vergiftung mit den Früchten des Spindelhaumes 


Von Hermkes. 


Zwei Briider Alter von zwei und vier Jahren hatten Nach- 
mittag des vorangegangenen Tages eine unbekannte Anzahl Friichte 
des Spindelbaumes gegessen. 

Die wirksame Substanz dieser Friichte ist das Glykosid Evonymin, 
das eine digitalisartige Wirkung hat und außerdem das Triazetin, das 
nach Geßner toxisch und enteral wirken soll. 

der folgenden Nacht traten bei den Kindern gegen die 
ersten Krankheitserscheinungen auf: heftige Koliken, schleimig wässe- 
rige Diarrhöen und später Erbrechen. Die Kinder wurden zunehmend 
benommen, blieben aber ansprechbar. Bei der Einlieferung hatte der 
Vierjährige 39,5° Fieber. Die Zunge war trocken und belegt.. Die 
mittelweiten Pupillen reagierten träge auf Licht und Konvergenz. Die 
Herztöne waren rein und ziemlich leise. Vereinzelte Extrasystolen. 
RR: 110/70; Puls: 150 Schläge/Min. Blutbild: Hgb. 4,3 Mill. 
Erythrocyten, 7400 Leukocyten. Der Ausstrich zeigte eine Linksver- 
schiebung und toxische Granulierung der Neutrophilen. Die Blutkör- 
perchensenkung war beschleunigt. Urin war Aceton positiv. Die 
Stühle waren wasserreich, schleimig; das Erbrochene war klar. 

Behandlung: Magenspülung, Karlsbader Salz, Rizinus, laufend Ad- 
sorgan, Kampfer, Kofféin, Kardiazol und Luminal. 

Verlauf: Das Erbrechen hörte abends auf. Der Junge hatte star- 
ken Durst. trat eine fortlaufende Besserung auf. Zwei Tage später 
war die Leber Querfinger unter dem Rippenbogen fühlen, druck- 
empfindlich und über allen Ostien war ein systolisches Geräusch 
hören. Urin waren einzelne weiße und rote Blutkörperchen. Nach 
fünf Tagen war das Hgb. wieder auf 82% gestiegen. Blutbild 
waren die Eos. auf 10% erhöht. Die toxische Granulierung war ver- 
schwunden. Der Puls hatte Schläge. Stuhl und Urin waren nor- 
mal. elften Tage war die Leberschwellung zuriickgebildet. Der 
Blutdruck betrug 90/70. Das Kind wurde entlassen. Bei einer Nach- 
untersuchung nach einem Monat war das Herz auch 

Bei dem 2jährigen Bruder deckte sich der objektive Befund mit 
dem seines Bruders. hatte hohes Fieber, frequenten Puls, erhöhten 
Blutdruck sowie stark schleimige Stühle ohne Blutbeimengung. Er- 
brechen trat nicht auf. Das Kind klagte aber über großen Durst. Die 
Leber war 212 Querfinger unter dem Rippenbogen tastbar, nicht 
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druckempfindlich. Das Blutbild zeigte 70% Hgb. S., 5,06 Mill. 
Erythrocyten, 7000 Leukocyten. Blutaus-trich fanden sich 21% 
Stabkernige, Jugendliche, 37% Segmentkernige, 38% Lympho- 
cyten und Monocyten sowie eine toxische Granulierung der Neu- 
trophilen. Blutkörperchensenkung (Westergreen) 25/45. 

Verlauf: Eine Stunde nach der Aufnahme wurden tonisch-kloni- 
sche Krämpfe ganzen Körper beobachtet. Die Zähne waren fest 
aufeinander gebissen, die Pupillen reaktionslos. Bewußtlosigkeit. Nach 
Gabe von Chloralhydrat sistierten die Krämpfe nach Minuten. 
Cyanose wurde bei den Krämpfen nicht beobachtet, wohl aber den 
unteren Extremitäten bläulich-rote großflächige Flecken, die nach 
einigen Minuten verschwanden. Die Stühle besserten sich langsam nach 
einer Woche. Herzkomplikationen traten nicht auf. Die Leberschwel- 
lung war 11. Tage verschwunden. Urin wurden wie beim Bru- 
der nach einigen Tagen Leukocyten und Erythrocyten festgestellt. 
Blutbild zeigte sich eine Abnahme der Linksverschiebung und ein An- 
stieg der Eos. auf 10%. Die toxische Granulierung blieb nach ihrem 
Entlassungstag bestehen. Das Kind wurde mit seinem Bruder zusam- 
men gleichen Tage entlassen. 


Ausführlicher Bericht der Münch. Med. Wochenschrift. 1941, 
Nr. 37, 1011—1012. 


Referent: Etzbach, Kiel. 
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(Aus dem Institut für gerichtliche Medizin Debreczen. Direktor: Prof. 
Jankovich.) 


Hoher Blutalkoholbefund bei tödlicher Vergiftung eines Kindes. 
Von Jänos Prievara. 


Während Jahren hatten wir drei Fällen Gelegenheit, das Blut 
von tödlich vergifteten Kindern auf Alkoholgehalt untersuchen. Von 
diesen wurden bereits Fälle dieser Zeitschrift veröffentlicht. 
einem dieser Fälle fanden wir Leichenblute eines Säuglings 4,02% 
Alkohol, aber keinem von den beiden waren wir der Lage, auch 
das Blut noch Leben auf Alkoholgehalt prüfen. 

Der dritte Fall ist der folgende: Ein 13jähriger Knabe trank unge- 
fähr Liter Aprikosenbranntwein [der etwa 40% Alkohol enthält]. 
Der Knabe starb nach Stunden. Der Krankheitsablauf und die 
Sektion zeigten die üblichen Symptome der Alkoholvergiftung. Das 
Stunden vor dem Tode entnommene Blut enthielt 4.1% Alkohol, das 
bei der Sektion [27 Stunden nach dem Tode] nur 2.13%, 
der Urin aber 4.93% Alkohol. (Wenden.) 
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Uber eine Cadmium-Vergiftung. 
Von Masao Kamakura. 


Eine pharmazeutische Firma lieferte versehentlich statt einer 
2proz. Bromcalziumlösung eine ebenso starke wässerige Cadmiumchlo- 
ridlösung. Von letzterer erhielt ein achtzehnjähriger junger Mann 
intravenös was 0,2g Cadmiumchlorid entspricht. Der Tod trat 
nach Minuten ein. Bei der Sektion fielen starke Cyanose und Ödem 
des Gesichtes besonders auf. Die Bindehäute beider Augen wiesen 
Blutreichtum und Ekchymosen auf. Die Lippen waren hochgradig 
ödematös aufgetrieben. Die ingeren Organe zeigten Blutstauungen und 
das Blut war auffallend dünnflüssig. den Brustorganen waren gleich- 
falls Ekchymosen vorhanden. Die Schleimhaut vom weichen Gaumen 
bis zum Kehlkopf war sehr stark ödematös geschwollen. 

Zum Studium des Verlaufes einer Cadmiumvergiftung wurden Ka- 
ninchen einer 2proz. wässerigen Cadmiumchloridlösung intra- 
venös beigebracht. Nr. der Tiere bekam sofort heftigste tonische und 
klonische Krämpfe und war nach Sekunden tot. (Wenden.) 


x 


Den Fall ich als einen neuen Beweis betrachten, daß der 
Blutalkohol bei tödlicher Vergiftung auch Kinderblut einen 4proz. 
Wert kann. 

Literatur: Prievara: Sig. Vergift.fällen Bd. 11, 854 und 879 (1940). 


Anschrift des Verfassers: Dr. Prievara Debreczen/Ungarn. 
Institut gerichtl. Medizin. 


Bei den übrigen Versuchstieren trat sofort nach der Injektion 
eine vorübergehende Parese der Hinterbeine ein. Die Tiere saßen dann 
mit gesträubtem Haar steif da. Die Atmung wurde beschleunigt und 
dyspnoisch. Ohren und Lippen wurden cyanotisch, während die Pupil- 
len sich verengten. Bald gingen Kot und Harn und heftige tonische 
und klonische Krämpfe traten ein. Der Tod erfolgte nach fünf bis 
zehn Minuten. 

Bei der Sektion wurden stecknadelknopfgroße Pupillen beobachtet. 
Das Blut war dünnflüssig. Die inneren Organe wiesen eine ausge- 
sprochene Blutstauung, Lunge und Herz auf. Die Schleim- 
häute vom weichen Gaumen bis zum Kehlkopf waren ödematös, auf- 
getrieben, aber nicht sehr stark. 


Aus Japanese Journal medical sciences. Part 1940 206. 


Referent: Brüning, Berlin. 
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Atebrin-Vergiftung (Suicidversuch). 
Von 


Als wichtigste Nebenwirkung des Atebrins wird eine zentralnervöse 
Erregung Tierversuch sind tonisch-klonische Krämpfe 
als Folge toxischer Atebrinmengen bekannt. Schwieriger ist die Be- 
urteilung etwaiger Atebrinnebenwirkungen beim Menschen. allen 
bisher beschriebenen Fällen hat sich Malariakranke gehandelt, 
bei denen nach Atebrinmedikation Zustände auftraten, die als „Mani- 
akalische Symptome“ und (1) oder als Zustand nach 
Art einer akuten Alkoholvergiftung bezeichnet worden sind. Auch epi- 
leptische Krämpfe (2) werden erwähnt. Wie Peter (3) hervorhebt, 
ist die Beurteilung der bisher veröffentlichten Fälle durch die Unvoll- 
ständigkeit der Krankengeschichten erschwert. 

Vor allen Dingen wird diesen und ähnlichen Mitteilungen gegen- 
über häufig der Einwand gemacht, daß die beobachteten rauschartigen 
Erregungszustände nichts mit dem Atebrin tun hätten, sondern 
daß sie die Folgen der Malaria selbst seien. Die Mitteilung des vor- 
liegenden Falles erscheint daher lohnend, denn hier handelt sich 
einen Menschen, der, ohne eine Malaria haben, eine Atebrinver- 
giftung durchgemacht hat. Irgendwelche Faktoren, die das Bild hät- 
ten trüben können, lagen bei ihm nicht vor. 

Mi. Joseph, 34jährig. Erregbarer haltloser Psychopath, der 1938 
Anschluß eine Angina der Psycheatrischen Klinik Wien wegen 
„Nikotinabusus“, ,,toxischer behandelt wurde. Seither ge- 
sund. Keinerlei epileptische Antezedentien. 16. 1941 nahm der 
Patient Anschluß einen Streit mit Kameraden suicidaler Ab- 
sicht 150 Tabletten Atebrin (also g). ging danach noch etwa eine 


Stunde ohne alle Beschwerden umher. Dann Übelkeit, Schweißaus- 
bruch, Unruhe, Augenflimmern und zunehmende Benommenheit. 
diesem Zustande wurde aufgefunden. Magenspülung Entleerung 
von reichlich gelb gefärbtem Mageninhalt, dann stark gefärbter Durch- 
fall. Darauf völlige Benommenheit, starke Cyanose und eine Reihe 
typischer tonisch-klonischer Anfälle. 

Bei der Krankenhausaufnahme 17. morgens war Patient 
tief benommen. erbrach ständig, der Puls war frequent und sehr 
klein. Verlauf einiger Stunden wurde Pat. etwas klarer und an- 
sprechbar. 

18. Befund: groß, kräftig, leicht cyanotisch, Oberschenkel- 
innenflächen durch abgehenden atebrinhaltigen Harn gelb gefärbt. 
Puls klein, 130/80. Innere Organe Neurologisch: kein An- 
zeichen für Herderkrankung oder Neuritis. Urin: dunkelbraun. Gallen- 
farbstoff Zucker Eiweiß Sediment: reichlich Leukozyten, 
Erythrozyten, hyaline und granulierte Zylinder. 

Patient ist immer noch benommen, schlaffe Rückenlage. Atmung 
klein und wenig frequent. Augen geschlossen oder mit leerem Blick 
geradeaus gerichtet. Häufig Stirnrunzeln und Schnauzenstellung des 
Mundes. Hände dauernder rhythmischer, klopfender oder zupfender 
Bewegung. und für Sekunden anhaltende Verstärkung der Un- 
ruhe: Patient seufzt, zieht Beine und Arme tonisch an, ein leichtes Zit- 
tern läuft über den Körper. Danach wieder das alte Bild. Auf Haut- 
reize ungeordnete Reaktion mit verstärkter Unruhe. Auf Anruf meist 
keine Reaktion, nur und lallende Antwort. 19. Klar, nur 
etwas schwer-besinnlich. Allgemeine stark gelbe Hautfärbung tritt 
auf. Nachmittags mehrere Anfälle wie Vortag, diesmal kommen 
Wälzbewegungen hinzu. Dauer der einzelnen Anfälle Stunde. 
Urin Chinin Atebrin sehr stark Blutbild: völlig regelrechte Ver- 
hältnisse, 23. Ein neuer Anfall. Diesmal Aura: Brennen ganzen 
Körper „wie flüssiges Eisen“, dann plötzlich Bewußtlosigkeit, Zusam- 
menkrümmen des Rumpfes, tonisches Anziehen der Arme, Ausstoßen 
schluchzender Laute. Dauer wenige Minuten. 24. Atebrin 
Urin Eiweiß Sediment Patient ist völlig klar und geordnet, 
nur auffällig euphorisch und einsichtslos. 26. Nach kurzem Auf- 


stehen starke Blässe Gesicht, wobei die Gelbfärbung besonders 
Erscheinung tritt. Dann ein Anfall wie oben beschrieben. Keine Blut- 
drucksenkung! Laufe des Juli treten nach längerem Aufstehen 
noch mehrmals das starke Erblassen und die tonischen Anfälle auf. All- 
mähliches Verschwinden der gelblichen Verfärbung innerhalb von 
Wochen nach der Vergiftung. 

ist leider nicht möglich, die genaue Menge des aufgenommenen 
Atebrins bestimmen. Durch Erbrechen, Magenspülung und Durch- 
fall ist sicher ein erheblicher Teil des Medikamentes nicht zur Re- 
sorption gekommen. ist aber wohl nicht bezweifeln, daß jede 
therapeutisch denkbare Dosis weit überschritten worden ist. Diese 
ungewöhnlich großen Atebrinmengen verursachten gastrointestinale 
Erscheinungen, akute Kreislaufschwäche und Nierenschädigung (be- 
merkenswerterweise keine nachweisbare Leberschädigung!) 

Weit Vordergrunde standen jedoch die Erscheinungen von sei- 
ten des Zentralnervensystems, die zunächst Bewußtlosigkeit und 
einer Serie von tonisch-klonischen Anfällen bestanden. Ihm folgte ein 
zweitägiger Zustand von wechselnd tiefer Bewußtseinstrübung mit 
rhythmischen Bewegungsautomatismen und anfallweisen tonischen 
Krampfzuständen. Dieser dämmerige Erregungszustand trat den 
Tagen und Wochen noch mehrfach auf. den anfallfreien und klaren 
Intervallen der ersten Tage bestand eine Euphorie und dranghafte Un- 
ruhe, die sicher nicht auf die psychopathische Veranlagung des Patien- 
ten zurückzuführen ist. Als letztes Symptom blieb eine vasomotorische 
Schwäche, die sich der Neigung zum Erblassen und Ohnmacht 
äußerte. 

kann also nicht bezweifelt werden, daß die wichtigste Neben- 
wirkung des Atebrins eine zentralnervöse Erregung ist. Auch exzes- 
siven Dosen hat vorliegendem Falle keine Dauerschädigungen 
hinterlassen. Wie die Erfahrung lehrt, sind Nebenwirkungen des Ate- 
brins auch bei sehr hoher therapeutischer Dosierung sehr selten, vor 
allem, wenn das Mittel peroral oder intramuskulir gegeben wird. 

Wie der Fall zeigt, hat das Atebrin selbst exzessiven Dosen 
keine Dauerschädigungen verursacht. Die schwere langanhaltende zen- 
tralnervöse Erregung, die als wichtigste Giftwirkung des Atebrins an- 


gesehen werden muß, spricht sehr dafür, daß die eingangs erwähnten 
Fälle tatsächlich als Nebenwirkung therapeutischer Atebrindosen auf- 
zufassen sind, sich auch bei ihnen Erregungszustände, wenn 
auch weniger massiver Form gehandelt hat. besteht keine Ver- 
anlassung, Vorkommen dieser Erregungszustände einen Grund 
übertriebener Vorsicht bei der Atebrinmedikation anzusehen. Sie sind 
harmlos und durch entsprechende Sedativbehandlung leicht be- 
herrschen. 

Schrifttum: Zitiert nach Choremis und Spiliopoulos: Dtsch. med. Wschr. 


(1938). Ruge, Mühlens, zur Verth: Krankheiten und Hygiene der warmen 
Länder. Leipzig (1938) 104. Peter: Ergebnisse der Hygiene 19, 1937. 


Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. med. habil. Hans Büssow, 
Psychiatrische und Nervenklinik der Hansischen Universität, Ham- 
burg. 


Gutachten. 104 


(Aus dem Pharmakologischen Institut Gießen. Direktor: Prof. Dr. 
Hildebrandt.) 


Herzschädigung durch Kohlenoxyd? 
Gutachten erstattet 26. Juli 1941 ein Oberversicherungsamt. 


Von Hildebrandt. 


Der Maurer St. hatte Februar 1938 bei dem Ausfugen eines 
Hochofens einem Stahlwerk ausströmendes Gas eingeatmet und war 
zehn Minuten bewußtlos gewesen. Nach Hilfeleistung durch die Werk- 
schwester (Milch, Ruhe und frische Luft) hatte sich schnell erholt, 
war dann nach Hause gebracht worden. nächsten Tag war be- 
reits wieder bei der Arbeit. Vom Kreisarzt wurde spektroskopisch 
nachgewiesen. Herzen war außer einer Frequenzbeschleuni- 
gung (96) und weichem Puls nichts festzustellen, der Blutdruck nor- 
mal. Lungen ebenfalls 

Nach Angaben der Ehefrau sollen Laufe des Jahres 1939 noch 
drei weitere ,,ernstere“ Gasvergiftungen aufgetreten sein, doch finden 
sich den Akten keinerlei Anhaltspunkte für diese Angabe; kann 
sich also höchstens ganz leichte Vergiftungen gehandelt haben. 

Februar 1940 starb St. einer Lungenentzündung. Seine 
Frau machte Entschädigungsansprüche geltend, indem sie den Tod auf 
die CO-Vergiftung zurückführte. Bei der Obduktion fand sich eine 
croupöse Pneumonie der rechten Lunge, eine Silikose war auszu- 
schließen, die vorhandene Anthrakose hielt sich mäßigen Graden. 
Eine Untersuchung von Herz und Gehirn ergab keinerlei Befund, wie 
bei schwerer CO-Vergiftung auftreten kann. Auch die mikroskopi- 
sche Untersuchung des Herzens ergab keine Herde, wie sie nach CO- 
Vergiftung zurückbleiben können. 

Die Entschädigungsansprüche der Witwe wurden auf Grundeines 
Gutachtens von Prof. abgelehnt, nach seiner Ansicht ein ur- 
sächlicher Zusammenhang zwischen CO-Vergiftung Jahre 1938 so- 


wie den angeblich Jahre 1939 stattgehabten weiteren Vergiftungen 
und dem tödlichen Ausgang der nicht besteht. Darauf 
wurde von der Witwe Berufung eingelegt und nunmehr die Behaup- 
tung aufgestellt, daß durch das öftere Einatmen von das Herz des 
St. derart geschädigt gewesen sei, daß der Belastung des Kreislaufs 
durch die Pneumonie nicht mehr gewachsen gewesen sei. Vom Ober- 
versicherungsamt wurde mich die Frage gestellt, dies zutreffen 
könne. 

Über Herzschädigungen durch Kohlenoxyd finden sich Schrift- 
tum folgende Angaben: 

Nach Flury und Zangger (Lehrbuch Toxikologie, Berlin 
1928) treten neben anderen Symptomen den ersten Stunden bis 
Tagen nach der Vergiftung starke Herz- und Vasomotorenerregbarkeit 
auf. dem Lehrbuch der Toxikologie, Starkenstein, Rost, 
Pohl (1929), wird angegeben, daß ganze Reihen von Symptomkom- 
plexen, vorwiegend solche von seiten des Zentralnervensystems, lange 
als Nachkrankheiten bestehen können. Unter diesen Symptomkom- 
plexen werden auch ,,Kreislauf- und Gefäßschädigungen, die noch 
nach Wochen Hautgangrän führen können“, angeführt. 

dem Lehrbuch Schädliche Gase von Flury und Zernik (Ber- 
lin 1931) findet:sich die Angabe: „Im Anschluß eine akute Vergif- 
tung können sich Krankheitszustände ausbilden, die jahrelang oder, 
unter besonders Bedingungen, während des ganzen Lebens 
bestehen bleiben. Sie betreffen vorwiegend das Nervensystem, Gehirn 
und Rückenmark, können sich aber auch auf andere Organsysteme 
erstrecken.“ Weiter: „Kreislauf: Von erhöhtem Interesse sind die Wir- 
kungen auf die Gefäße, die frühzeitig betroffen und geschädigt wer- 
den. Durch die Erweiterung kommt zur Verlangsamung des Blut- 
stromes, Gefäßwandschädigungen und Ernährungsstörungen des 
ganzen betroffenen Gebietes. Besonders charakteristisch sind die kapil- 
lären Blutaustritte Gehirn, die weiteren Verlauf Entartung, 
Erweichung, Einschmelzung und damit örtlichem Absterben von 
Nervengewebe führen. Sie zeigen sich häufig ganz bestimmten Stel- 
len des Gehirns, der Gegend der Zentralganglien, beiden 
Seiten des Linsenkernes. Diese lokalen Zerstörungen liefern die ein- 
fachste Erklärung für die lange Reihe von funktionellen, besonders 
aber der bleibenden geistigen und körperlichen Störungen. Solche 
lokale Gefäßschädigungen ermöglichen weiter auch ein Verständnis 
für die mannigfaltigen Störungen des Kreislaufs, durch Blutungen 
Herzmuskel“. Levin gibt seinem Buch, Gifte und Vergiftungen 
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(Berlin 1929), an: „Am Herzen kommt als Funktionsstörung nach Ein- 
atmung irgendeines kohlenoxydhaltigen Gases akut oder als spätere 
Folge, bisweilen von Fieber begleitet, eine Beschleunigung der Herz- 
arbeit, die Monate oder sogar Jahre andauern und von Herzklopfen 
begleitet aber auch ohne dieses bestehen kann.“ 

dem neuesten amerikanischen Toxikologie-Lehrbuch (Toxicology 
William Mac Nally, Chicago 1937) findet sich (in Übersetzung) 
folgende Angabe: „Symptome von seiten des Herzens sind keineswegs 
selten sofort Anschluß eine schwere Kohlenoxydvergiftung, und 
sie können lange bestehen oder sogar für die Dauer bleiben, indem sie 
einer Myocarditis oder sogar einem Atherom der Coronargefäße 
führen.“ weiteren Ausführungen betont Mac Nally, daß nur schwere 
Vergiftungen mit mehrstündiger Bewußtlosigkeit schwerere Verände- 
rungen Herzen hervorrufen. 

dem Handbuch der Berufskrankheiten von Koelsch (Jena 1935, 
Bd. ist folgendes angegeben: „Häufig finden sich Erscheinungen der 
Herzschwäche mit einer erst tonogen später myogen bedingten Erwei- 
terung des linken Ventrikels, Senkung des Blutdrucks und Störungen 
der Herzaktion. Die Dilatation pflegt sich nach einigen Tagen zurück- 
zubilden. Bei Beginn der akuten Vergiftung besteht meist eine Tachy- 
cardie (Beschleunigung der Herzschlagfolge), welche bis zum Tod an- 
hält bzw. nach Abklingen der akuten Symptome noch längere Zeit 
(mehrere Monate bis Jahr und länger) bestehen bleiben kann. 
anderen Fällen wiegen die Erscheinungen der Herzschwäche vor mit 
Erweiterung des linken Ventrikels, Herabsetzung des Blutdruckes, Un- 
regelmäßigkeiten der Aktion. Eine derartige Spätdilatation kann erst 
einige Tage nach der Vergiftung auftreten. Charakteristische anato- 
mische Veränderungen sind hier Blutungen und Nekrosen der Kapillar- 
muskeln. Demnach ist das als ein ausgesprochenes Parenchymgift 
mit elektiver Wirkung bezeichnen, welches Herzmuskel direkte 
Zellschädigung mit sekundären Blutungen und reparatorischen Ent- 
zündungen verursacht. Voraussetzung ist allerdings auch hier eine 
individuelle Disposition; handelt sich hier keine regelmäßigen, 
aber auch nicht gerade seltenen Vorkommnisse.“ 

Aus den bisher angeführten Angaben des Schrifttums geht her- 
vor, daß Schädigungen des Herzens durch Kohlenoxyd nicht selten 
vorkommen, aber praktisch nur nach schweren Vergiftungen. Die 
während der Vergiftung oder direkt Anschluß dieselbe auf- 
tretenden Kreislaufstörungen gehen Lauf von verhältnismäßig kur- 
zer Zeit vielen Fällen wieder zurück, anderen Fällen bleibt aller- 
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dings ein Schäden zurück. Doch ist dieser pathologisch-anatomisch 
feststellbar. Hierbei ist aber betonen, daß dauernde Schäden un- 
gleich häufiger Zentralnervensystem zurückbleiben, wie aus allen 
Lehrbüchern der Toxikologie festzustellen ist. 

Daß derartige Dauerschäden nicht allzu häufig sind, falls keine 
allzuschwere Vergiftung vorgelegen hat geht auch aus einer 
dem Buch von Leschke wichtigsten Vergiftungen“ (München 
1933) zitierten Angabe der Leunawerke hervor. Hier heißt wört- 
lich: „In Jahren wurden 384 CO-Vergiftungen eingehend unter- 
sucht. Die Vergifteten klagten über Kopfschmerzen, Schwindel, Mat- 
tigkeit den Beinen, Übelkeit, waren zum Teil mehr oder weniger be- 
wußtseinsgetrübt. allen Fällen wurde Blut gefunden. Trotz- 
dem waren nur von ihnen durchschnittlich Tage arbeitsunfähig, 
die übrigen 338 nahmen noch gleichen Tag die Arbeit wieder auf. 
Auch solche Arbeiter, die häufig CO-Einwirkungen ausgesetzt waren, 
zeigten einen durchaus guten Gesundheitszustand und normalen Blut- 
befund.“ 

Wie oben erwähnt, sind Schädigungen Herzen durch Co-Ver- 
giftung pathologisch-anatomisch faßbar. Nach Herzog (Münch. 
Med. Wschr. 1920, 558) finden sich bei den frischeren, und 
Tage alten Fällen, mikroskopisch bald reichlich bald spärlich 
Herzmuskel multiple Herde mit nekrotischen Muskelfasern. Auch 
einem Gutachten-Fall (Samml. Vergift.fällen, Bd. B14 61) 
wird angeführt, daß bei Kohlenoxydvergiftung neben anderem auch 
starke fleckweise Verfettung des Herzmuskels nicht selten gesehen 
werde. 

Anläßlich eines CO-Vergiftungsfalles mit Thrombose Herzen 
und tödlicher Embolie (Samml. Vergiftungsfällen, Bd. 323 
63) schreibt Lechleitner: „Während Veränderungen den 
kleinsten Gefäßen mit Thrombenbildung oder Blutungen bei der akuten 
Kohlenoxydgasvergiftung ziemlich häufig gefunden werden, sind 
Thrombosen Herzen und den großen Gefäßstämmen, sowie Em- 
bolien bisher selten beobachtet worden.“ Anschließend wird dann der 
Fall mitgeteilt, der durch Thrombose und nachfolgende Embolie etwa 
Tage nach einer schweren Kohlenoxydvergiftung tödlich endete. 

Daß auch sehr schwere Vergiftungen nicht unbedingt 
schädigungen führen müssen, geht aus einigen weiteren Fällen, die 
ebenfalls der „Samml. Vergiftungsfällen“ mitgeteilt sind, hervor. 
berichtet einem Gutachtenfall (Bd. 36, 23) Jahn von 
einem schweren CO-Vergiftungsfall, der mit 3—4stündiger Bewußt- 


losigkeit einherging, daß weder Herz noch Lungen ein krankhafter 
Befund nachweisbar, der Blutdruck normal und die Herzfunktionsprii- 
fung ohne pathologischen Befund war. Dagegen waren Zentral- 
nervensystem schwere Schädigungen festzustellen. einem anderen 
Fall mit häufigeren leichten bis mittelschweren Vergiftungen, der von 
der gewerbeärztlichen Dienststelle des Saarlandes von Symanski 
(Samml. Vergiftungsfällen, Bd. 11, 866, 163) mitgeteilt wird 
und der tödlich endete, wurden schwere Veränderungen Zentral- 
nervensystem festgestellt, die den Tod herbeiführten. Herzen war 
kein pathologischer Befund erheben. 

Auch Kroetz (Verhandl. Dt. Gesellschaft Kreislauffor- 
schung, Tagung, 1936) betont zur Frage der CO-Vergiftung und 
Herzinfarkt, daß nach schweren CO-Vergiftungen ausgebreitete Ne- 
krosen und Blutungen Herzmuskel bekannt seien. weist ferner 
darauf hin, daß auch klinisch bei schwersten Vergiftungen mit stun- 
den- und tagelanger Bewußtlosigkeit mit absoluter Regelmäßigkeit 
typische elektrokardiographische Befunde erheben gewesen seien. 

einer weiteren ausführlichen Arbeit sich Kroetz 
mit der Frage der Herzschädigungen nach Kohlenoxydvergiftungen 
(Dtsch. Med. Wochenschr. 1986, 1865—1414). Nach seinen Ausfüh- 
rungen miissen ,,ausgebreitete frische Nekrosen Herzmuskel, 
intensivsten lokalisiert den Papillarmuskeln und nahe der Vorder- 
wand der Gegend der Herzspitze, ausgedehnte subepikardiale und 
subendokardiale Blutungen als kennzeichnend gelten. Die Gewebs- 
erstickung wirkt sich Herzen, sowohl Herzfleisch als der 
Gefäßwand aus. Einzelfall kann diese Erstickung durch den gleich- 
zeitigen Nachweis frischer Herz- und Hirnnekrosen beweiskräftig ge- 
sichert werden.“ 

Aus all diesen Ausführungen dürfte zur Geriige hervorgehen, daß 
Schädigungen des Herzens als Folge einer CO-Vergiftung eindeutige 
Befunde bei der Sektion ergeben müssen. Aus den Akten und beson- 
ders aus dem Sektionsprotokoll von Prof. Herzog ergibt sich aber, 
daß bei der Sektion nichts festgestellt wurde, denn Prof. Herzog 
schreibt: (S. der Akten), daß hinsichtlich der Angaben „Gasvergif- 
tungen Jahre 1939“ das Herz auf multiple subendokardiale Herde 
und das Gehirn Globus pallidus auf Gefäßverkalkungen und Erwei- 
chungen, also auf Veränderungen, wie sie bei schweren CO-Gasvergif- 
tungen auftreten können, geprüft wurde. Dafürsprechende Befunde 
waren nicht erheben. Auf führt Prof. Herzog weiter aus, 
daß die mikroskopische Untersuchung des Herzens keine besonderen 
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Befunde ergeben habe, insbesondere keine Herde, wie sie nach Kohlen- 
oxydgasvergiftung zurückbleiben können. 

Zusammenfassend komme ich demnach folgendem Ergebnis: Die 
Februar 1938 und die weiteren Jahre 1939 angeblich er- 
littenen ernsteren CO-Vergiftungen können nicht einer ernsthaften 
Schädigung des Herzens des St. geführt haben. Sonst wären bei der 
Obduktion und der mikroskopischen Untersuchung des Herzens die für 
schwere CO-Vergiftungen typischen Befunde erhoben worden. dem 
Sektionsprotokoll von Prof. Herzog ist aber ausdrücklich betont, daß 
das Untersuchungsergebnis dieser Richtung negativ war. Auch der 
ärztliche Bericht von Dr. Siebert (S. der Akten) bietet keinen An- 
haltspunkt für eine stärkere Kreislaufschädigung Anschluß die 
Februar vorgelegene CO-Vergiftung. Der Organbefund lautet 
für das Herz: nicht verbreitert, Töne rein. Schlagfolge regel- 
mäßig, Schläge Min., Puls weich, Blutdruck 150/120 Hg.“ 
Die Arbeitsunfähigkeit wurde nur für kurze Zeit anerkannt. Auch wenn 
annehmen wollte, daß die Herzschädigung sich erst nachträglich 
Anschluß die Vergiftung Februar 1938 oder die an- 
geblichen späteren Vergiftungen Jahre 1939 entwickelt hätte, 
hätten sich irgendwelche dafür sprechende Befunde bei der Obduktion 
und mikroskopischen Untersuchung ergeben müssen. Die mich ge- 
stellte Frage, das Einatmen von CO-Gas das Herz des St. 
derart geschädigt habe, daß der Belastung des Kreislaufs durch die 
chronische Pneumonie nicht mehr gewachsen war, ist demnach ver- 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Hildebrand Gießen, 
Pharmakolog. Institut der Universität, Gaffkystraße 


Gutachten. B105 


Welcher Gehalt schwefliger Säure (SO,) ist einem aus Wein- 
schlempe hergestellten Erfrischungsgetränk als gesundheitsschädlich 
anzusehen? 


Gutachten von Rost. 


der Frage, die einem als „alkoholfreier Wein“ bezeichneten 
Erzeugnis der Firma festgestellten Mengen schweflige Säure (SO,) 
als gesundheitsschädlich anzusehen sind, habe ich folgende Stellung 
einzunehmen. 

dem Rede stehenden Erzeugnis wurden zwei von ange- 
sehenen Chemikern geleiteten Untersuchungsanstalten (Öffentliche 
Nahrungsmitteluntersuchungsanstalt und Städtisches Untersu- 
chungsamt C.) gefunden und zwar Liter: 

III. 
SO,, freie: 64,3 43,5; 51,1; 61,6; 99,8 Zulässiger SO,-Gehalt 
SO,, Gesamt: 226,1 199,7; 218,9; 225,3; 279,0 nicht überschritten. 
Die Probe war 26. 1940 entnommen und 21. 11. 1940 


analysiert (B., Dr. D.). 

Die Proben wurden 19. 12. 1940 entnommen und 
1941 analysiert (B.). 

Die Probe III war vom Lager entnommen und wurde von 
Professor analysiert: Zahlen nicht angegeben. 

Die SO, gelangt das Getränk, indem die Flaschen zur Haltbar- 
machung des sie einzufüllenden Getränkes durch SO, keimfrei ge- 
macht werden. Vor der Füllung soll die SO, durch Ausspritzen der 
Flaschen mit sterilem Wasser wieder entfernt werden. Wenn ver- 
sehentlich die Flaschen nicht gründlich genug ausgespritzt werden, 
kann dadurch ein mehr oder weniger beträchtlicher Teil der SO, 
den Flaschen zurückbleiben. Professor hat angegeben, daß Ab- 
weichungen den Analysenbefunden bei Flaschen durch 
Versehen eines Arbeiters gelegentlich vorkommen können. Die von 
dem Beklagten für den vorliegenden Fall gegebene Erklärung ist von 
dem chemischen Sachverständigen gestützt und von dem Weingroß- 
händler als plausibel bezeichnet worden. 

Der Runderlaß des über alkoholfreie Getränke aus Wein- 
schlempe vom 24. 1941 (Min.-Bl. 399; RGesuBl. 
267) bezeichnet neuerdings expressis verbis die Bezeichnung „alko- 
holfreier Wein“ für Getränke der Rede stehenden Art als irrefüh- 
rend Sinne des Lebensmittelgesetzes (LMG.). 
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Als Grenze für einen zulässigen Gehalt SO, Getränken der 
angegebenen Art ist von den untersuchenden Chemikern 125 
Liter Getränk angenommen worden, entsprechend der Verordnung 
zur Ausführung des Weingesetzes vom 16. 1932 (Artikel Absatz 
Ziffer Bei Traubensaft zum unmittelbaren Genuß (Traubensüßmost) 
darf die der Flüssigkeit gelangende Menge von SO, nicht mehr 
als 125 betragen). Diese Begrenzung der genannten Verord- 
nung ist aber nicht mit der unbedingten Gesundheitsschädlichkeit be- 
gründet, wie auch Dr. Rede stehende Getränk als ver- 
fälschtes Lebensmittel des Ziffer LMG. bezeichnet, nicht 
aber als geeignet die menschlichen Gesundheit schädigen Zif- 
fer LMG.). ist Hinblick hierauf auch unverständlich, wie 
der Weinsachverständige angeben konnte, daß die entnommene 
Probe nach der Geschmacksprüfung mehr enthielt, als für den 
menschlichen Organismus unschädlich ist. 

Die Nahrungsmitteluntersuchungsanstalt hat die den Proben 
gefundenen Mengen von durchweg über 125 mg/l 
liegend als wesentlich hoch bezeichnet. 

Demgegenüber hat Professor festgestellt, daß einer von ihm 
analysierten Probe der Gehalt SO, sich den zulässigen Grenzen 
hielt. Von Proben (aus einem Bestand von 1000 Flaschen) hat eine 
einen niedrigen aufgewiesen; sie gehört also denjenigen 
Flaschen, die ordnungsmäßig ausgespült worden sind. 

Nach dem Sinn und Zweck der Behandlung der Flaschen für das 
genannte Getränk mit SO, wäre nicht einzusehen, warum größere Men- 
gen dem fertigen Getränk sollten, als sie Professor ge- 
funden hat; solche größere Mengen erschienen nicht nur zwecklos, son- 
dern sogar widersinnig. Der Weinsachverständige hat angegeben, 
daß der Inhalt der von ihm entnommenen Probe schon nach der Ge- 
schmacksprüfung als ein mehr als zulässig enthaltendes Getränk 
erkannt worden ist; ein solches würde seiner Verkäuflichkeit leiden 
oder sogar unverkäuflich sein. 

Für die Beantwortung der gestellten Frage scheint mir Nach- 
stehendes von Bedeutung sein: 

Wein, dem wichtigsten Getränk, das ist, ist Wein- 
gesetz (25. 1930) der zulässige Gehalt SO, nicht fixiert, ob- 
wohl das Schwefeln eine althergebrachte Gewohnheit bei der Herrich- 
tung der Fässer für den Wein ist. der angezogenen Verordnung vom 
16. 1932 heißt Artikel Abs. 


Gestattetist (bei der Kellerbehandlung): 


Allgemein: 


das Schwefeln mittels (bestimmter) ‘Verfahren, so- 
fern hierbeinur kleine Mengen von 
sigkeit 


Die auch wörtlich gleiche Bestimmung gilt für die gewerbsmäßige Herstellung 
der dem Wein ähnlichen Getränke (VO. vom 16.7. 32, Art. 7), von weinhaltigen 
Getränken, Schaumwein... (Ebenda, Artikel 13.) 


Schon der vom Reichsgesundheitsamt (RGA.) Berlin 1907 her- 
ausgegebenen Festschrift „Das Deutsche Reich gesundheitlicher 
und demographischer Beziehung“ sagt diese oberste Gesundheitsbe- 
hörde (S. 195): 

Ebenso wie teilweise schon dem Gesetze, betr. den Verkehr 
mit Wein ..., vom 20. 1892 vorgesehen war, dürfen auch 
nach des jetzt geltenden Gesetzes vom 24. die 
namentlich aufgeführten Stoffe Wein, weinhaltigen oder wein- 
ähnlichen Getränken ... nicht zugesetzt werden. Dagegen ist 
als Verfälschung des Weins nicht anzusehen „die aner- 
kannte Kellerbehandlung einschließlich der Haltbarmachung des 
Weines, auch wenn dabei geringe Mengen von 
den Wein 

Ohne Zweifel mit Absicht ist dieser Zustand beim Wein usw. bisher 
nicht geändert worden. Bemerkenswerterweise spricht der auf 
erwähnte Runderlaß wohl davon, daß zur Herstellung der dort bezeich- 
neten Getränke häyfig auch SO, verwendet wird, normiert eine 
Grenzzahl aber ebenfalls nicht. wird auch diesem Runderlaß 
wiederum unbestimmt von „häufig auch unter Verwendung von er- 
Mengen von SO,“ hergestellten Getränken gespro- 
chen. 

stieß und stößt auch heute, nach Jahren, noch auf aller- 
größte Schwierigkeiten, den Begriff „geringe Mengen von SO,“ 
Wein definieren und damit genau, das heißt einen zulässigen 
von dem gesundheitsschädlichen abzugrenzen. 

Für die exakte Beurteilung dieser Frage sind die Beobachtungen 
des Schweizer Stadtarztes Leuch (Versuch zur Bestimmung der 
Schädlichkeitsgrenze der geschwefelten Weinen sich findenden 
schwefligen Säure, Korrespondenzbl. Schweizer Ärzte 1895, 
einer großen Anzahl von Personen, denen bestimmte 
Mengen SO; leichtem Wein verabreicht wurden, noch immer 
diesen Versuchen, denen also die freie SO, auf ihre 
Verträglichkeit untersucht wurde, wurden Mengen bis freier 
SO, jedem Fall ohne jede Beschwerde vertragen, Mengen von 45, 
und riefen Kratzen Hals, leichte Leibschmerzen oder 
leichten Kopfschmerz hervor, aber nicht jedesmal, sondern nur bei 
von Versuchspersonen. Nach Mengen von und SO, wur- 
den bei den Personen keine Störungen beobachtet. Weiter gestei- 
gerte Mengen (70 und mg) machten wieder nur bei von Per- 
sonen Kratzen Hals, bzw. Kopfschmerzen oder wurden von Per- 
sonen ohne Ausnahme beschwerdelos vertragen. Selbst nach 80, 
und freier SO, stellten sich Kratzen Hals oder Trockenheit 
Hals oder Magenbrennen nicht bei allen Personen ein, sondern nur 
bei einzelnen (nach 80: bei von 11; nach 90: bei von bei 95: 
bei von 5). Lediglich bei wurden von Personen alle von 
Kratzen Hals und Vermehrung des Speichels ergriffen; bei 100 mg, 
einem Versuch, dem anscheinend nur eine Person zur Verfügung 
stand, zeigte diese Magenbrennen und Kratzen Hals. keinem der 


Versuche mit höheren Mengen zeigten sich Allgemeinerscheinungen 
wie Kopfschmerzen. 

ist wohl auch für den Nichtfachmann einleuchtend, daß die 
SO,, selbst freiem Zustand, gut wie nur örtliche Reizwirkungen, 
und fast ausschließlich leichtem Ausmaße, bei den Versuchsper- 
sonen hervorrief; nur von über 100 Versuchen ist Kopfschmerz, 
leichter und starker Art, zur Beobachtung gelangt. Das Bemerkens- 
werteste ist aber, daß fast stets nur einzelne Personen auf die SO, an- 
sprachen, selbst bei von nur und bei von nur 
Person. 

die Bedeutung dieser Versuche würdigen, sei schon hier 
darauf hingewiesen, daß von freier SO. den Proben gefunden wur- 
den: 43,5; 51,1; 61,6; 64,3 und 99,8 mg. 

Auf Grund dieser Versuche und der Versuche von Carl Ja- 
cobj und Walbaum (Zur Bestimmung der Grenze der Gesund- 
heitsschädlichkeit der SO. Nahrungsmitteln, Arch. exp. Pathol. 
Pharmakol. 54, 1906, 421) habe ich seinerzeit bei meinen über Jahre 
ausgedehnten Versuchen über die Wirkungen von freier und 
gebundener Form auf Tiere und Mensch keine planmäßigen Ver- 
suche über die Verträglichkeit der angestellt, nachdem auch bei 
meinen Kostversuchen sich sehr individuelle Verschiedenheiten 
eingestellt hatten, und auch bei Zuführung äußerst Mengen von 
freie SO. Magen entwickelnden Salzen, wie sie für den 
Wein und sonstigen Getränken auch nicht entferntesten vor- 
kommen, nur örtliche Reizwirkungen Übelkeit, Erbre- 
chen, Leibschmerzen, Diarrhöen). niemals aber 
gen (Kopfschmerzen und andere zur Beobachtung bei mir, 
meinen Mitarbeitern und Versnchspersonen gekommen 
waren. Durch diese Versuche des RGA., die wohl hinsichtlich Um- 
fang, Ausdehnung und von keiner anderen Stelle über- 
boten worden sind, wurde daß die Wirksamkeit 
(einschließlich der Schädlichkeit) eines als Zusatzstoff Lebensmitteln 
Verwendung findenden Stoffes nicht nur von dem Lebensmittel abhän- 
gig ist, dem vorkommt, sondern auch von den Bedingungen, unter 
denen Lebensmitteln genossen wird. 

Für die Beurteilung der gestellten Frage ist auf die einschlägire 
der Sch weiz die ebenfalls 
auf großer Höhe steht. der Verordnung über den Verkehr mit Le- 
bensmitteln und vom 26. 5.1936 hat der Bun- 
desrat für verschiedene Weinarten Grenzzahlen SO, angegeben und 
zwar verschieden hohe. Die freie SO. darf bzw. 100 mg, die Ge- 
samt-SO. 400 bzw. 450 Liter Wein bzw. natürlich süßen Luxus- 
wein nicht übersteigen. 

Artikel 345 bestimmt: 

Eingebrannte (geschwefelte) Weine dürfen nicht mehr als 

400 gesamte, wovon höchstens freie SO,, auf Li- 
ter enthalten. 


natürlich süßen Luxusweinen ist ein Gehalt bis höchstens 
450 gesamter, wovon höchstens 100 freier SO,, auf 
Liter zulässig. 

Bei stärker geschwefelten Weinen muß der Gehalt SO, durch 
Lagerung oder Verschnitt unter dieseGrenzzahl gebracht wer- 
den, bevor sie ausgeschenkt oder Kleinverkehr verkauft 
werden dürfen. 

ist verboten, den Gehalt SO, durch Verwendung von Che- 
mikalien vermindern. 

Die Schweiz hat also die schwierigen Verhältnisse bei der Schwefe- 
lung der Weinfässer und der gerechten Beurteilung der auf diese Weise 
bei der anerkannten Kellerbehandlung SO;-haltig gewordenen Weine 
dadurch geregelt, daß hohe Mengen Gesamt-SO; (400 bzw. 450 mg) zu- 
gelassen werden, daß dagegen die Menge der freien SO; bei den üb- 
lichen Weinen nicht übersteigen darf, während die Grenze für 
süße Luxusweine auf 100 SO, festgesetzt ist. 

Für die vorliegende Betrachtung ist bemerkenswert, daß man 
der Schweiz, gestützt auf die erwähnten Versuche von Leuch (S. 9), 
ursprünglich nicht über freie SO, und nicht über 200 Ge- 
samt-SO, Liter Wein usw. zuließ. (Nach Lehmann, dem 
kürzlich verstorbenen Professor der Hygiene Würzburg, Die Me- 
thoden der praktischen 1901, 514.) ist also der 
Schweiz Laufe der letzten Jahrzehnte nicht eine Verschärfung, 
sondern eine Milderung der Auffassung hinsichtlich der SO, Ge- 
tränken eingetreten. 

Dieser Milderung kann ich mich auf Grund meiner ausgedehnten 
Versuche Tier und Menschen anschließen. Die SO, gehört 
den gebotenen Grenzen und Fällen, denen eine Irreführung dar 
Verbraucher über die wahre Beschaffenheit des Lebensmittels durch 
ihre Anwendung ausgeschlossen ist, den gewissermaßen physiolo- 
gisch wertenden Konservierungsstoffen. Die SO, oxydiert sich 
Darm rasch der unschädlichen SO, (Schwefelsäure, schwefelsauren 
Salzen), sie bindet sich leicht Bestandteile der Lebensmittel, wie 
Zucker, Aldehyde usw., und bildet langsamer wirkende 
dungen. Sie macht niedrigen Mengen nur Belästigungen und schnell 
vorübergehende Störungen des Wohlbefindens, nicht aber Gesund- 
heitsstörungen oder -schädigungen, ihre Wirkungen sind akut, wer- 
den aber nicht chronisch (wie etwa beim Arsen Wein); ganzen 
gesehen, hat die Forschung der letzten Jahrzehnte der die ihr 
ursprünglich zugeschriebene Schaden- oder Giftwirkung beträchtlich 
eingeschränkt, bzw. sogar genommen. 

Von Bedeutsamkeit wäre wissen, wieviel von dem Rede ste- 
henden Getränk wohl auf einmal und tagsüber getrunken wird. Dies 
ließe sich nur ungefähr angeben, wenn der Preis des Getränkes den 
Akten vermerkt wäre. Die auf Seite angegebenen Mengen von SO; 
sind einem Liter Flüssigkeit enthalten, einer Menge, die 
wohl kaum einem Tage, noch viel weniger auf einmal, getrunken 
wird. (Demgegenüber sind die den Versuchen Leuchs ange- 


gebenen Mengen freier SO. tatsächlich, und zwar leichtem 
Wein, kurzer Zeit getrunken worden.) 

Fiir die Stellungnahme der Frage, der teilweise gefundene 
des Rede stehenden Getränks als gesundheitsschädlich an- 
zusehen ist, muß aber diejenige Menge wenigstens ungefähr bekannt 
sein, die auf einmal oder tagsüber genossen werden dürfte. 

Auf Grund der mir bekannt gewordenen Fachliteratur Verbin- 
dung mit meinen eigenen Erfahrungen wie überhaupt der vorstehenden 
Überlegungen, sehe ich mich außerstande, widerspruchsfrei er- 
klären, daß die genannte Flüssigkeit mit den angegebenen höheren 
akut gesundheitsschädlich sein muß, selbst wenn man an- 
nimmt, daß etwa des Getränks auf einmal aufgenommen wird. 
Keinesfalls sind die Voraussetzungen für das Aufwerfen einer solchen 
Frage aber gegeben, wenn der unterhalb von 125 
liegt; darf angenommen werden, daß nur ein Teil des auf Flaschen 
gefüllten Getränkes einen höheren Gehalt SO, aufweist als 125 mg. 
Wie groß dieser Teil ungefähr ist, würde sich nur durch zahlreiche 
ergänzende Untersuchungen von Flaschen aus verschiedenen Schich- 
ten der gelagerten Flaschen ermitteln lassen. 

Belästigungen des Wohlbefindens oder gar Schädigungen der Ge- 
sundheit, einschließlich der Beeinträchtigung der Arbeitskraft usw. 
sind nicht der Ausgangspunkt dieses Gerichtsverfahrens, das Ge- 
tränk durch die Achtsamkeit des Weinsachverstindigen als ein 
Getränk geschmeckt wurde, das wegen eines hohen 
zum mindesten einzelnen Flaschen aus dem Verkehr ziehen 
war. 

Hinblick darauf, daß die Begrenzung der SO, selbst Wein von 
der Gesundheitsverwaltung Deutschland noch nicht vorgenommen 
ist, will mir als zweckmäßig erscheinen, daß auf Grund des vor- 
liegenden Materials nicht die Frage der Gesundheitsschädlichkeit der 
SO; Getränken der Rede stehenden Art zur Entscheidung gebracht 
werden sollte, und zwar aus folgenden Gründen: 

Die Bearbeitung des Getränkes mit SO, dient lediglich zur 
Keimfreimachung der Gefäße und damit zur besseren Haltbar- 
machung des Getränks; sie geschieht nicht etwa zur besseren Rei- 
fung oder überhaupt zur Verbesserung des Getränks. 

Unachtsamkeit bei der Herstellung des Getränks gab dem Er- 
zeugnis eine Beschaffenheit, die unverkäuflich ma- 
chen würde, auch das Publikum stark nach SO, schmeckende 
Getränke nicht wieder kaufen würde. 

sind wohl von den 1000 Flaschen nur einige wenige abge- 
setzt worden. ist keine Schädigung der Gesundheit bei den Ver- 
brauchern oder auch nur eine Belästigung ihres Wohlbefindens 
bekannt geworden, nachdem der Weinsachverständige den hohen 
herausgeschmeckt und sofort den Weiterverkauf des 
Getränkes verhindert hat. 

Der Beschuldigte nicht nur, sondern auch der anerkannte Sach- 
verständige Professor haben sich dahin ausgesprochen, daß 


man den Bestand Verschnittzwecken frei geben sollte. Die 
Firma werde nicht etwa durch Verwendung von Chemikalien, son- 
dern durch Verschneidung mit gleichartigen Flüssig- 
keiten das Getränk allen Flaschen gesundheitlich einwandfrei 
gestalten (d. entsprechend den Bestimmungen der Schweiz; 
11, Ziffer und 4). 

Darüber hinaus will die Firma das bearbeitete Getränk erst 
dann den Handel bringen, wenn die schriftliche Zustimmung des 
chemischen Sachverständigen Professor vorliegt. 

Den Verkehr mit SO-haltigen Getränken (Wein, weinähnlichen und 
sonstigen Getränken) regeln, gehört denjenigen gesund- 
heitspolizeilichen Aufgaben, die zentral Angriff genommen werden 
sollten, sie und gerecht nur von der obersten Gesund- 
heitsbehörde geprüft werden können. Ihr stehen die Erfahrungen der 
deutschen Wissenschaft, der Hygieniker, Pharmakologen und Kliniker, 
zur Verfügung; diese Sachverständigen werden, nachdem sie unter 
Umständen entsprechende Versuche angestellt haben, hören sein. 
Auf dieser breiten Basis, die auf den Erfahrungen und Überlegungen 
der deutschen Wissenschaftler beruht, kann die zentrale Gesundheits- 
behörde die verantwortungsvolle Regelung dieser Frage des zulässigen 
den Volksgetränken übernehmen und durchführen. Die 
Verhältnisse liegen hier ähnlich wie auf dem Gebiete der Regelung des 
Verkehrs mit Arzneimitteln außerhalb der Apotheken, Drogen- 
geschäften; die zahlreichen strittigen Fragen sind auch nicht örtlich 
Einzelfalle entschieden, sondern der Schwebe gelassen worden, 
bis das Reichsarzneimittelgesetz die gesamte Materie auch nach dieser 
Richtung hin zentral und einheitlich ordnen wird. 

Daß eine soiche zentrale Regelung des Verkehrs mit 
Getränken Aussicht genommen ist, kann man vielleicht aus dem 
Runderlaß des betr. Schwefelung des Weines mit Kalium- 
pyrosulfit-Tannin-Tabletten vom 24. 1937 (Min.-Bl., Sp. 898) schlie- 
ßen. Hierin bittet der Minister, die Verwendung dieser Tabletten 
vorbehaltlicheinerdemnächstigenÄnderungderge- 
setzlichen Vorschriften zur Kellerbehandlung des Weins 
und der dem Wein ähnlichen Getränke nicht beanstanden. 

Zusammenfassung: Die vom Staatlichen Gesundheitsamt 
gestellte Frage, die von Proben gefundenen Mengen von 
199 bis 279 SO, Liter des aus Weinschlempe hergestellten Ge- 
tränks als gesundheitsschädlich anzusehen sind, vermag ich weder ge- 
nerell für Getränke, noch speziell für das vorliegende Getränk, selbst 
auf Grund meiner ausgedehnten pharmakologischen Sondererfahrun- 
gen nicht, beantworten. 

Ich halte präzise Stellungnahme zur Zeit und ohne Vor- 
nahme weiterer umfassender Versuche chemischer und medizinischer 
Art überhaupt nicht für möglich. 

Solange das gesamte Fragengebiet der hygienischen Beurteilung 
der verschiedener Bindungsform Wein, weinähnlichen und 
sonstigen Getränken nicht von der zentralen Gesundheitsverwaltung 


Ry 


aus geregelt ist, sollte versucht werden, den von einzelnen Sach- 
verständigen vorliegenden Fall vorgeschlagenen, auch genügend 
überwachbaren Weg beschreiten; ein solches Vorgehen dürfte 
Einklang mit der Auffassung deutscher und schweizerischer Sachver- 
ständiger stehen und mit keinerlei Gesundheitsbedrohung der Bevölke- 
rung verbunden sein. 
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Gesetzgebung. 


Weingesetz. Vom 25.7. (RGesuBl. 646). 
Verordnung zur Ausführung des Weingesetzes. Vom 16. (RGesuBl., Bei- 
heft, 
Nachträglich. 
Anordnung Hauptvereinigung deutsch. Weinbauwirtsch., betr. 
Herstellung von. Traubensüßmost, Traubensüßmost-Schorle und 
Vom 22.5. (RGesuBl. 475). 


Herstellung von 


Die Kellerbehandlung schließt alle kellertechnischen Maßnahmen 
nach der Gewinnung der zur Abgabe des den 
Verbraucher ein. Abs.2: Die Kellerbehandlung richtet sich nach des Wein- 
gesetzes vom 25. und nach Artikel Abs. der VO. vom 16.7. 32. ist 
gegenwärtig gestattet: Das Schwefeln mittels bestimmter Verfahren, sofern 
die der Flüssigkeit gelangende Gesamtmenge von SO, nicht mehr als 125 

dem verkaufsfertigen Traubensüßmost beträgt. 
Urteil Landger, Mainz, Strafk., vom Die übermäßige Schwefelung 
(das sogen. „zum Zwecke der Abtötung der und Süß- 
erhaltung von Wein) ist nicht gestattet. Der Angeklagte hatte zur Entschleimung 
und zur Süßerhaltung des Weins Schwefel benutzt, als sich für die Reinigung 
des Mostes von Schmutzstoffen nötig gewesen wäre“ 

Schwefelung) (RGesuBl. 1941, 519). 


Anschrift des Verfassers: Prof. Dr. Rost, Oberregierungsrat 
D., Heidelberg, Werderstraße 80. Gutachten 1941. 
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(Aus dem Institut für gerichtliche Medizin der Universität Heidelberg. 
Mit der Leitung beauftragt: Dozent Dr. Elbel.) 


Tödliche medizinale Pantocain-Vergiftung 
Von Herbert Elbel. 


Die Beurteilung von Todesfällen bei Lokalanästhesien ist, ab- 
gesehen von den sachlichen Schwierigkeiten, ein sehr 
Aufgabengebiet. Gerade wegen der oft schweren Folgen und wegen 
des fast immer zunächst unklaren Tatbestandes hat man die Auf- 
klärung mit besonderer Sorgfalt heranzugehen. Von klinischer Seite 
begnügt man sich vielleicht rasch mit einem non liquet oder mit 
der Annahme einer besonderen Empfindlichkeit, für die man dann auch 
nicht selten eine morphologische Grundlage findet: gerade dem ge- 
richtlichen Mediziner bietet sich bei plötzlichen Todesfällen mit zu- 
nächst nicht genügend geklärter Kausalität relativ oft das suggestive 
Bild einer Thymushyperplasie mit geringerer oder größerer Ausprä- 
gung der bekannten Begleitbefunde dar. Wie vorsichtig man bei der 
ursächlichen Bewertung derartiger Stigmata besonderer Anfälligkeit 
sein muß, hat Marx ausgeführt. 

Einen sehr eindrucksvollen Beitrag diesem Thema lieferte 
Schoen hinsichtlich der medizinalen Pantocainvergiftung. stellte 
die mitgeteilten Fälle zusammen und kommt nach kritischer Wür- 
digung dem Schlusse, daß unter diesen Fällen kein einziger ist, 
dem eine Überempfindlichkeit gegen Pantocain oder die tödliche 
Wirkung einer therapeutischen Dosis als erwiesen ist: stets 
war entweder die Dosis nicht Vorschrift oder fehlte der 
oder wurde eine konzentrierte Lösung (z. für 
die verletzte Urethra) angewandt oder war (Lumbalanästhesie) die 
Lagerung falsch. Ganz entsprechend äußert sich auch Oettel: bei 
Vorgehen nach der Vorschrift dürften nach den bisherigen Erfah- 
rungen Vergiftungen völlig unmöglich sein. Und Frenzel teilt mit, 
daß ihm auf Anfrage von dem der Farbenindustrie, 
welche das Pantocain herstellt, versichert worden sei, alle bisherigen 
sogenannten unaufgeklärten Pantocainvergiftungen seien mit Lösun- 


gen erfolgt, denen entgegen der Vorschrift kein Adrenalin (Suprare- 
nin, Corbasil usw.) zugesetzt gewesen sei. 

Diese Voraussetzungen bestimmten die Beurteilung eines Vergif- 
tungsfalles, über den wir für die Staatsanwaltschaft F..ein Gutach- 
ten erstatten hatten. handelte sich folgendes: 

Die 19jährige sollte tonsillektomiert werden. Der behan- 
delnde Facharzt war körperlich behindert und ließ Eingriff 
dem kleinen Krankenhause seiner Stadt von einer Kollegin Dr. 
ausführen, welche langjährige Assistentin der Hals-Nasen-Ohren- 
abteilung des Großkrankenhauses einer benachbarten Stadt war. 
Dr. tonsillektomierte dem festgesetzten Tage für den erkrank- 
ten Kollegen zuerst einen Mann unter Novocainanaesthesie. Bei dem 
Mädchen wollte sie wie sie sagte, „mit Rücksicht auf die Patien- 
tin“ Pantocain verwenden. Sie fragte die ihr assistierende (zum 
Kleinkrankenhaus gehörende) Schwester, 2prozentiges Pantocain 
vorhanden sei. Die Schwester erklärte, sie hätte eine 
Lösung. Dr. ließ sich diese geben und spritzte davon etwa cm? 
ein. Die wurde zur Seite gesetzt; gleich darauf bekam sie 
nach ganz kurzer Zeit trat der Tod ein. Bei der Lei- 
chenöffnung fanden wir einen 1:10:15 großen Thymus, eine starke 
Blutfülle der inneren Organe, Feuchtigkeitsvermehrung des Gehirns, 
sonst nichts Auffallendes. Bei den nun folgenden Vernehmungen er- 
klärte die Ärztin folgendes: sie hätte schon die tausend Tonsil- 
lektomien ausgeführt, ohne einen Zwischenfall haben. Die 
Lokalanästhesie erfolge eigenen Krankenhause mit Pantocain, die 
Lösung sei ihr stets fertig hingestellt worden und sie habe erst nach- 
träglich festgestellt, daß diese Lösung einpromillig ist. Sie habe 
sich darauf verlassen, daß man ihr dem Gastkrankenhause die rich- 
tige Lösung reichen werde, sie verwende bei Vertretungen stets die 
Orte der Vertretung üblichen Lösungen, wäre umständlich, 
wenn man sich jedes Mal andere Verdünnungen herstellen lassen 
wollte. Sie habe dem Pantocain auch bewußt kein Adrenalin zuge- 
setzt, weil ihr bekannt sei, daß man die gelegentlich vorkommenden 
Todesfälle auf das Adrenalin zurückführe. Die Untersuchung der ver- 
wendeten Lösung (Dr. Riechert, Pharmakologisches Institut Hei- 
delberg) ergab einen Gehalt von etwa 0,45% Kochsalz, von rund 
Prozent Pantocain; Adrenalin konnte nicht nachgewiesen werden. 

Für die Frage des Kausalzusammenhanges war also davon auszu- 
gehen, daß einer einprozentigen Pantocainlösung ohne Adrena- 
linzusatz eingespritzt worden waren. Für die Beurteilung der Fahr- 
lässigkeit war entscheidend, die Nichtanwendung der richtigen 
Konzentration und die Unterlassung des Adrenalinzusatzes ein schuld- 
haftes Nichtwissen und die Kollegin ihre Sorgfaltspflicht 
nicht dadurch verletzt hat, daß sie sich auf die ihr von der Schwester 


des Gastkrankenhauses übergebene Lösung verlassen hat. Gerade 
wegen der Verschuldensfrage ist einem derartigen Falle erfor- 
derlich, nicht nur den objektiven Stand der einschlägigen Kennt- 
nisse, sondern auch deren Verbreitung und Zugänglichkeit sorgfältig 

Pantocain wurde Jahre 1929 als „Präparat 2593“ den Laboratorfen 
hergestellt und zunächst verschiedenen Kliniken zur Prüfung übergeben. Die pharma- 
kologischen Eigenschaften, welche Höchster Laboratorium festgestellt worden 
waren, konnten bestätigt werden. Schaumann (I. Labor.) hatte für das Ka- 
ninchen die intravenös toxische Dosis mit 6—8 mg/kg, für die Maus mit 


bestimmt, subcutan betrugen die Zahlen bzw. 40—50 mg/kg. Vergleichsweise 
verhielt sich die Giftigkeit folgendermaßen: 


Novocain Cocain Pantocain 


Daraus ergibt sich auffallenderweise, daß das Pantocain intravenös nur neunmal, 
subcutan jedoch zwanzigmal giftig ist wie das Novocain. Bereits Fußgänger 
und Schaumann haben das auf die hohe Resorptionsgeschwindigkeit bei Panto- 
cain zurückgeführt und auch den Beweis dafür erbracht, indem sie die Giftigkeit 
des Pantocain durch Adrenalinbeigabe (für die subcutane Anwendung) ganz wesent- 
lich herabmindern konnten: bei Tropfen Suprarenin 1000 auf ccm 0,5 prozen- 
tige Pantocainlösung stieg die dosis letalis Tierversuch auf das fünffache. Nach 
einer Zusammenstellung, die sich bei Wiedhopf und auch bei Hirsch findet, 
verhielten sich die absoluten tödlichen Dosen Tierversuch (mg/kg) vergleichsweise 
wie folgt: 
Novocain Cocain Percain Pantocain 
55—60 7,5 2—4 6—10 


450 5—10 20—30 


Auch hier zeigt sich beim Pantocain die relativ geringe Spanne zwischen subcutaner 
und intravenöser dosis letalis. Das Verhältnis beträgt für das Pantocain für das 
Novocain 1:9; FussgängerundSchaumann fanden die Proportionen 
und 1:7, Wilkmann 1:3 und 1:8. Noch giftiger erschien das Pantocain bei 
einer Untersuchung von Laubender und Ost: mg/kg töteten alle Versuchs- 
tiere (Kaninchen), bei intravenös starben auch schon einige Tiere. Lau- 
bender und Ost haben allerdings ziemlich rasch einströmen lassen mg/kg pro 
Minute), kann also auch hieraus auf eine äußerst gute Resorbierbarkeit des Pantocain 
geschlossen werden. Weitere Angaben über die Toxizität des Pantocain macht Pfitz- 
ner. Seine Verhältniszahlen betragen 


Novocain Percain Pantocain 


stimmen also mit den bisherigen Angaberi überein. Von pharmakologischer Seite 
(Eichholtz und Hoppe) wurde ferner folgende Giftigkeitsskala aufgestellt: 


Novocain Tutocain Pantocain 
0,2 0,77 1,0 7,1 


Nach einer nur Referat zugänglichen Arbeit haben 
die Reihenfolge der Giftigkeit mit 


Novocain Cocain Pantocain 
0,051 0,16 0,0055 


bestimmt. Auch nach Frugoni (Referat) steigt die Toxizität der Reihenfolge 
Novocain, Stovain, Cocain, Pantocain, Percain. 


Das Pantocain ist also ein Vielfaches giftiger als das Novocain. Nach Ent- 
giftungsversuchen von Wilkmann wird auch etwas langsamer entgiftet als 
Novocain, Tutocain und Larocain. Trotzdem gilt, besonders bei den Klinikern, das 
Pantocain als besonders ungiftig u.a., persönliche Mitteilung von Prof. 
Eichholtz). Diese Ansicht ist auch nicht etwa falsch, obwohl sie durch 
kritikloses Lesen des Lehrbuches von Meyer-Gottlieb sowohl hinsichtlich der 
absoluten als auch der relativen Toxizität entstehen könnte. Mayer-Gottlieb heißt 
nämlich, alle Kokainersatzmittel sind weniger giftig als das Kokain. Für die 
Anaesthetika, auf welche sich diese Bemerkung bezieht, trifft dies auch zu; damals 
hat aber weder Percain noch Pantocain gegeben (1921), die Untersuchung bezieht 
sich lediglich auf Novocain, Stovain, Alypin, Eucain und Tropacocain. Man 
selbstverständlich zwischen absoluter und relativer Giftigkeit streng trennen. Die 
relative Giftigkeit des Pantocain ist nun tatsächlich geringer als die aller anderen be- 
kannten Anaesthetika. Relativ heißt: Verhältnis zur Wirksamkeit. Zahlenangaben 
darüber finden sich 
mann Nabe. Schmidt hat den mehrerer Anaesthetika den 
tödliche Dosis 


Quotienten bestimmt und fand dabei 
Novocain Tutocain Percain Pantocain 
subcutan 400 400 100 400 
Kochmannund Nabe fanden diesen Quotienten wesentlich anders: 
Cocain Novocain Tutocain Percain Pantocain 
0,1 0,4 3,2 3,0 3,75, 


jedenfalls geht aber daraus erst recht der des Pantocain hervor. Die Ansicht 
von der Ungefährlichkeit des Pantocain besteht also mit der Einschränkung Recht, 
daß sie nur bei Einhaltung der gerade wirksamen Dosis gilt. 

würde nun natürlich interessieren, wie hoch die toxischen Dosen für den Men- 
schen sind. Erklärbarerweise liegen darüber keine verwertbaren Erfahrungen vor, 
und wenn Laubender neuerdings Zahlenangaben macht, halten diese einer 
Prüfung nicht nur nicht stand, sondern muß den ganz falschen 
Zahlen Laubenders gewarnt werden: gibt nämlich ausdrücklich für den Men- 
schen als tödliche Dosis intravenös 6—8 und bezieht sich dabei auf Fuss- 
gänger und Schaumann und auf eine Arbeit von ihm selbst mit Ost. 
beiden Arbeiten handelt sich aber Versuche Kaninchen. Die subkutane 
dosis letalis beträgt für den Menschen nach Zwar wurde schon 
ausgeführt, daß die Spanne zwischen intravenöser und subcutaner Anwendung beim 
Pantocain auffällig gering ist, immerhin beträgt sie und dafür sind die Tier- 
versuche ein vergleichbares Material. Bei Laubender wäre das Verhältnis intra- 
venös subcutan wie das ist ganz unwahrscheinlich. bezieht sich dabei 
auf eine Angabe von Wagner, der einen Todesfall nach Infiltration von 
Pantocain einprozentiger Lösung mitteilt, einen klaren Überdosierungsfall (Oettel 
spricht hier von einer Dosis). Für die Oberflächenanaesthesie wird 
von schlieBlich die dosis letalis von genannt. Nachschau bei der 
hierfür angeführten Literaturstelle azzanig ergibt, daß hier eine zweiprozen- 
tige Lösung, offensichtlich ohne Adrenalin, angewandt wurde!. Daß aber gerade die 
Konzentration und der Adrenalinzusatz ausschlaggebende Faktoren für die Giftigkeit 
sind, ergibt sich aus den nun folgenden Ausführungen. 

Die Giftigkeit eines Anaesthetikums ist nach Braun (neuere Arbeiten von 
Lendle und von Laubender) abhängig von der angewandten Konzentration, 
von der Resorptions- und Eliminationsgeschwindigkeit und von der individuellen 


Koenen Haupt, welcher die tödliche Dosis mit 1,5g angegeben 
haben soll, ferner einen Vergiftungsfall von Willhaus und Becker nach 1g. 
Leider gibt Koenen keinen Literaturhinweis für diese sicher nicht zutreffenden 
Dosen. 


Für das Cocain ist der toxizitätssteigernde Einfluß zunehmender 
Konzentration schon lange bekannt: Custer fand bei sonst gleicher Versuchsanord- 
nung Lösungen fünfmal giftig wie 0,2 Laubender 
sagt das gleiche seinem Handbuchbeitrag, bezieht sich allerdings dabei auf 
Schwartz und Klotz, welche genau das Gegenteil gefunden haben. Für das 
Pantocain hat Schmidt die vermehrte Giftigkeit höherer Konzentrationen nach- 
gewiesen. Bereits bei der von der I.G. veranlaßten Prüfung des Pantocain durch 
mehrere Kliniken vor seiner endgültigen Einführung war von der Firma für die In- 
filtration eine 0,5 promillige (Ernst), für die Oberflächenanästhesie eine prozen- 
tige Lösung empfohlen worden. Besonders brauchbar sollte das Pantocain für die 
Oberflächenanaesthesie sein, für welche Gegensatz zur Infiltrations- und Leitungs- 
anaesthesie, bei denen das Novocain das Feld erobert hatte, die Frage nach einem 
Ersatz des Cocains noch nicht befriedigend geklärt war. Bald erschienen zahlreiche 
Berichte über gute Erfolge mit dem neuen Präparat, besonders der laryngologischen 
Literatur, sowohl zur oberflächlichen Betäubung (Hainebach, Hirsch, 
Riecke, Singer, Stamberger, Theissing, Tobeck) als auch zur 
Tiefenanwendung empfohlen wurde, 
obzwar einige der Autoren keinen Anlaß fanden, für die Infiltration von dem bewährten 
Novocain abzugehen (Riecke, Theissing, Die für die Oberflächen- 
anästhesie verwendeten Konzentrationen werden zwischen und Prozent angegeben, 
für die Infiltration mit Promille. Die gleichen Konzentrationen und Anwendungs- 
prinzipien. bewährten sich der Augenheilkunde (Gebb, Glees, Herren- 
schwandt, Hoffmann, Jahnke, Luntz, Marx, Reible, 
Stock). Andere Arbeiten, vorwiegend aus Kreisen von Chirurgen (Ernst, Kiess, 
Payr, Pfitzner, Schmidt, Schmidt und Borgard, Wiedhopf) 
erwiesen die Anwendbarkeit für weitere Zwecke, vor allem der Urologie und für 
die Lumbalanaesthesie. Diese hatte seit ihrer Einführung durch Bier wegen der 
häufigen Zwischenfälle wieder strak Beliebtheit eingebüßt und feierte (vom Aus- 
land her) gerade eine Art Wiederauferstehung. Schmidt machte zuerst Versuche 
mit einer prozentigen wäßrigen Pantocainlösung, sie sich nicht bewährte, wurde 
auf seine und yrs Veranlassung von der ein Spezialpräparat Pantocain 
Pantospinocain) hergestellt. aber nach den ersten Empfehlungen 
(Hillebrand, Killian, Pfitzner) die unliebsamen Störungen (Kiess) 
und auch schwere Zwischenfälle (s. weiter unten) immer noch auftraten, wurde das 
später wieder aus dem Handel gezogen und durch ein Trockenpräparat 
ersetzt. 


Gute Erfolge wurden auch bald aus dem Auslande (Ikeda, Karpati, 
Klimko, Laszlo, Marri, Melchior, Schuberth, Tanaka) und 
aus der Veterinärmedizin (Reinhardt) berichtet. Übereinstimmend wird die zur 
Infiltration ausreichende Konzentration mit höchstens Promille, für die Oberflächen- 
anaesthesie mit 1—2 Prozent angegeben. Diese Konzentrationen waren auch als 
fertige Lösungen Handel; mit Rücksicht auf die hohe absolute Giftigkeit wurde 
wiederholt auf die sorgfältige Beachtung der richtigen Verdünnung hingewiesen und 
die färbte die proz. Lösung blau, Verwechslungen verhindern (Güssow, 
Schmidt und Borgard). Auch heute noch wird auf den Prospekten, auf den Pack- 
zetteln, auch Bayerjahrbuch (1941), die Infiltration eine pro- 
millige, für die Oberflächenanaesthesie eine prozentige Lösung vorgeschrieben. 
sind auch Rezepte für die Herstellung von Lösungen aus den heute fast ausschließlich 
Handel befindlichen Tabletten gegeben. bedauerlicher ist es, wenn der 
Literatur wiederholt falsche Angaben stehen: Gauss gibt die Verdünnungsvor- 
schrift: Tabletten 0,1 100 NaCl Promille Auch schreibt zwischen 
sonst richtigen Angaben einmal Prozent statt Promille. Für ganz besonders gefährlich 
halte ich eine faleche Dosierungsvorschrift, welche Gehekodex (1937 1229) steht; 
wird Pantocain zur Infiltration empfohlen. der neuesten Auflage 
des Poulssenschen Lehrbuches findet man folgendes: Pantocain ist zwanzigmal 


giftiger als Novocain; zur Infiltrationsanaesthesie verwendet man eine pro- 
zentige Lösung, zur Leitungsanaesthesie eine Lösung von 1—2 Promille Dieser Fehler 
ist schon der vorhergehenden Auflage vorhanden. Ferner schreibt Wagner 
einer kasuistischen Mitteilung: die Firma empfiehlt zur Infiltrationsanaesthesie eine 
einprozentige Lösung, wovon also (!) 0,1—0,2 ohne Schaden 
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gespritzt werden können. Schließlich ist die gleiche falsche Konzentration (einpro- 
zentig zur Infiltration) zweimal Zentralblatt für Ohrenheilkunde (Ikeda, 
naka) referiert. Wenngleich sich bei allen Fällen wohl nur Druck- bzw. 
Korrekturfehler handeln dürfte, sind derartige Fehler bei einer toxikologischen 
Angabe doch dringend beanstanden: könnte sich tatsächlich ein Arzt, Apotheker 
oder dergleichen auf diese Weise eine falsche Information beschaffen, zumindest aber 
könnte sich ein Beschuldigter einem Gerichtsverfahren auf eine derartige Literatur- 
stelle (Gehekodex, Poulssensches Lehrbuch) berufen. 

Die zulässige Höchstkonzentration für die Infiltrationsanaesthesie ist also ein 
Promille. Die aufgezählten Mitteilungen bringen schon den ersten Jahren nach der 
Einführung des Pantocain Zehntausende von Fällen, denen bei richtiger Dosierung 
niemals ein aufgetreten ist. Bei hoher Konzentration wird aber nicht nur 
ein Vielfaches der üblichen absoluten Menge des Giftes zugeführt, sondern wird 
dadurch auch die Resorption vermehrt. Diese grundsätzliche Feststellung ist einer 
der Hauptpunkte der Bra unschen Lehre. Bei unveränderter Elimination muß ver- 
mehrte Resorption einer Giftanhäufung führen. Nun ist bei Pantocain sowohl 
die Resorptionsneigung sehr groß, daher auch die schon erwähnte besonders geringe 
Spanne zwischen subcutan und intravenös toxischer Dosis, als auch die Elimination 
etwas langsamer (Wilkmann; nach Schaumann bedeutend langsamer) als 
etwa bei Novocain. Der Lehrsatz, daß die Resorptionsgröße das entscheidende Maß 
des Vergiftungsgrades ist, gilt also für Pantocain ganz besonders. 

Außer der vermehrten Konzentration spielen für die Resorptionsquote bzw. für 
die Giftanhäufung noch zwei weitere Faktoren eine Rolle, nämlich das Tempo der 
Zufuhr und die örtlichen Resorptionsbedingungen. Speziell für das Pantocain haben 
Laubender und Ost nachgewiesen, daß die Toxizität bei rascherer Injektion 
schnell steigt und von klinischer Seite warnt besonders vor raschem 
Anaesthesieren des Kehlkopfes. Was die örtlichen Resorptionsverhältnisse betrifft, 
ist bekannt, daß der Geschichte der Anaesthesiezwischenfälle die Tonsillekto- 
mien eine spielen, stellt Seeger Todesfälle nach Novo- 
cain zusammen, wovon sich nicht weniger als bei Tonsillektomien ereigneten. 
Seeger meint, müßte sich dabei nicht besonders günstige Resorptionsbedin- 
gungen handeln und hält eine Einwirkung auf die Blutdruckzügler für möglich. 
Nun ist allerdings gerade das Pantocain nach Untersuchungen von 
(Quaddelversuch) physiologischer Kochsalzlösung örtlich ganz reizlos, verursacht 
eine geringere Gefäßdilatation als andere Anaesthetika (Schmidt; aus ophthalmo- 
logischen Kreisen wird allerdings mehrfach von Hyperaemien berichtet, dazu auch 
Klimko). Seeger meint, die bei den Zwischenfällen beobachteten Krämpfe 
könnten dann eine Folge der Hirnanaemie sein. sich aber die klinischen Erschei- 
nungen nach Tonsillektomiezwischenfällen nicht geringsten von denen bei Vergif- 
tungen von anderen Körperregionen aus unterscheiden, erscheint Seegers Annahme 
eines besonderen Mechanismus der Schädigung bei Tonsillektomien wenig gestützt. 
Wie sich nun allerdings verhält, wenn, wie dem von uns beurteilenden Falle, 
die Auflösung des Pantocain einer anisotonischen Kochsalzlösung von erfolgt, 
ist fraglich. Jedenfalls ist aber festgestellt, daß die Halsgegend bei Infiltrationsanae- 
sthesien. besonderer Vorsicht verpflichtet. 


Der entscheidende Einfluß auf die Resorption wird bei der durch 
den Zusatz von Adrenalin (Suprarenin oder eines der neuen Mittel: Corbasil) ausgeübt. 
Die Wirkungsweise des Adrenalins (Braun) ist eine mehrfache: längeres Anhalten 
der Anaesthesie, Erhöhung des anaesthesierenden Effektes, Minderung der Giftigkeit, 
alle diese Effekte werden wesentlichen durch die örtliche Kreislaufwirkung des 
Adrenalins hervorgerufen, nämlich durch die Gefäßkontraktion (es ist allerdings auch 
noch ein anderer Mechanismus vorhanden, denn Esch konnte mit einer Versuchs- 
anordnung, bei welcher der Umweg über die Gefäße auszuschalten war, ebenfalls eine 
Wirkungssteigerung durch Adrenalin erzielen). Die Anaemisierung vermindert gleich- 
zeitig die Blutung. Gegensatz Cocain alle mehr oder 
weniger dilatatorisch wirken, ist beiihnen der Adrenalinzusatz unbedingt erforderlich, 
zumindest was die Infiltrationsanaesthesie betrifft. Aus fast allen schon angeführten 
klinischen Erfahrungsberichten geht auch ausdrücklich hervor, daß die leistungsver- 
bessernde Wirkung des Suprareninzusatzes speziell auch für das Pantocain bestätigt 
werden konnte. Wie schon erwähnt, haben bereite Fussgänger und Schau- 


mann der Leistungssteigerung eine Herabsetzung der Toxizität des Pantocain 
durch Adrenalin bei subeutaner Zufuhr das Fünffache bewiesen; diese Toxizitats- 
minderung war stärker als bei Kontrollpräparaten, eben wegen der besonders guten 
Resorbierbarkeit des Pantooain, dessen etwa Vergleich zum Novocain höhere abso- 
lute Giftigkeit wesentlichen auf dieser Eigenschaft und weniger auf der langsa- 
meren Entgiftung beruht (Wilkmann). 

interessiert nun auch noch die Frage der Schädigung durch Adrenalin. 
wurde doch gerade unserem Falle von der beschuldigten Ärztin eingewandt, 
sie hätte den Adrenalinzusatz absichtlich unterlassen, denn sei ihr bekannt, daß 
man die gelegentlichen Zwischenfälle auf das Adrenalin zurückführt. Tatsächlich ist 
schon 1904 eine Toxizitätssteigerung bei Lokalanaesthesie durch Adrenalin behauptet 
worden allerdings bei intraduraler Anwendung; Bra bezweifelt diese 
Kombinationswirkung mit einleuchtender Begründung, aber die Untersuchungen von 
Eichholtz Hoppe haben ihm wohl endgültig unrecht gegeben. Diese Auto- 
ren haben festgestellt, daß die Toxizitätszunahme durch Adrenalin bei Pantocain etwa 
100% betrug, bei den anderen Betäubungsmitteln wesentlich mehr. aber bei sub- 
cutaner Anwendung die relative (unter Berücksichtigung der verminderten dosis effi- 
cax) Giftigkeit aller Anaesthetika, auch des Pantocains, durch Adrenalinbeifügung 
sinkt, kann die absolute Giftigkeitszunahme unberücksichtigt bleiben: sie wird durch 
die resorptionshemmende Wirkung des Zusatzes nicht nur aufgehoben, sondern eine 
verminderte Giftigkeit verwandelt. Wenn für das Novocian diese Wirkungsweise auch 
nicht nachgewiesen ist (Jung), gilt doch für das Pantocain, wobei zwei experi- 
mentelle Befunde von entscheidender Bedeutung sind: die außerordentlich starke Ent- 
giftung durch Adrenalin bei subcutaner Anwendung (FussgängerundSchau- 
mann) und die relativ geringe Toxizitätssteigerung durch Adrenalin bei intravenöser 
Verabreichung, also bei 100 proz. Resorption (Eichholtz und Hoppe). we- 
niger die absolute Giftigkeit gesteigert wird, desto stärker tritt die resorptionshem- 
mende Wirkung als Entgiftung Erscheinung. Die Kombination mit Adrenalin ist 
also bei keinem Anaesthetikum wichtig wie beim Pantocain. Man hat nun aller- 
dings „unaufgeklärt‘‘ gebliebene Novocainzwischenfälle wiederholt auf eine Über- 
empfindlichkeit gegen das Adrenalin zurückgeführt. Für besonders gefährdet werden 
dieser Hinsicht Menschen mit Dysthyreosen gehalten (z.B. Kirschner, auch 
das zahnärztliche Schrifttum). Nicht übersehen ist all diesen Fällen die ent- 
scheidende Bedeutung einer auch nur geringen Überdosierung, wenn nicht gar ganz 
grobe Fehler unterlaufen sind, Lösung des Novocains der Adrenalinstamm- 
lösung wie wir vor einiger Zeit erlebt haben (siehe dazu auch Mayer 
und Berg und das bekannte Reichsgerichtsurteil vom 1932, 
Bei allen bisher mitgeteilten Pantocaintodesfällen kann das Adrenalin keine 
Rolle gespielt haben, ganz Gegenteil, die (Frenzel) Behauptung des Ver- 
treters der Herstellerfirma, daß die Ursache der Zwischenfälle stets Adrenalin- 
mangel erblicken sein dürfte, findet bei Analyse der einzelnen Fälle teilweise 
ihre volle Bestätigung. 

Wie schon eingangs erwähnt wurde, hat Schoen Vergiftungen mit To- 
desfällen zusammengestellt und kritisch besprochen. kann daher bezüglich dieser 
Fälle auf die Arbeit von Schoen verwiesen werden. Wesentlich ist seine Feststel- 
lung, daß keinem der Fälle ein Fehler bei der Anwendung ausgeschlossen werden 
kann, abgesehen von den Lumbalanaesthesien, die Betrachtung überhaupt 
ausscheiden, weil dabei ganz unabhängig von der Art des angewandten Anaestheti- 
kums stets wieder Zwischenfälle berichtet werden, sich also eine evtl. kausale Be- 
deutung des Pantocain niemals mit Sicherheit nachweisen läßt. 

Wir können den Schoenschen Fällen noch einige weitere hinzufügen: 

Pfitzner: Lumbalanaesthesie, der Autor berichtet, daß der 
Patient falsch gelagert wurde. 

Schubert: schwere Vergiftung bei einer geburtshilflichen Lumbalanae- 
sthesie. 

und Fasselt: Anaesthesie zur Bronchoskopie. 

3.: Jahre alte Frau. Verwendet wurde eine proz. Pantocainlésung, der Cor- 


basil Verhältnis zugesetzt war. wurde teils gepinselt, teils eingeträufelt. 


Verbrauch höchstens cm*. Nach einigen Minuten traten tonische Krämpfe der Kör- 


‘ 
q 
§ 


_ 


permuskulatur auf, die Patientin war ansprechbar, reagierte jedoch sehr langsam. 
Nach einer Viertelstunde waren die Erscheinungen abgeklungen. 

Mädchen diesem Falle mußte noch einmal nachaesthesiert wer- 
den, daß nach die Menge von cm? proz. Lösung überschritten worden 
sein dürfte. Das Kind bekam ebenfalls Krämpfe der Körpermuskulatur, Verdrehen 
der Augen, klonische Krampfanfälle, Aussetzen der Atmung, Blauwerden, Schaum 
vor dem Mund, Zungenbiß, Einnässen. Die Bewußtlosigkeit hielt Minuten an, 
der Folge trat noch eine Bronchopneumonie auf. Restitutio integrum. 

diesen beiden Fällen meint Fasselt, dies Beobachtungen 
von Vergiftungen trotz Zusatzes von Corbasil. sei bei dem der betreffenden 
Klinik geübten Verfahren ganz ausgeschlossen, daß man auf den Zusatz vergessen 
könne, allerdings müsse gerade bei diesen beiden Fällen auf Grund einer nachträg- 
lichen Ermittlung zugeben, daß zur Einleitung der Anaesthesie ein proz. Spray ohne 
Zusatz angewandt wurde. Also: zuerst proz. Spray ohne Zusatz, dann bis bzw. über 
Pantocain mit Corbasil; wenn man berücksichtigt, daß die Hersteller- 
firma ausdrücklich das Rezept „zur Oberflächenanaesthesie 1—2 proz., 1—2 
gibt (Oettel), besteht auch den beiden Fällen Fasselts durchaus nicht die 
Notwendigkeit, eine Überempfindlichkeit als entscheidenden Faktor denken. 
Fasselt selbst meint, das Pantocain könne eben doch nicht ünbeschränkten 
Mengen angewandt werden. empfiehlt auch die Anwendung von Adrenalin statt 
des weniger energisch gefäßkontrahierenden Corbasils; dadurch wird von klinischer 
Seite die Gefahr bestätigt, welche der raschen Resorption des Pantocain gelegen ist. 


Während also die zwei Fälle Fasselts wie alle übrigen ohne Zurückgreifen 
auf mehr oder weniger hypothetische Mechanismen erklären sind, macht dieser 
Hinsicht ein Anschluß den Vortrag von FasseltdurchHeermann mit- 
geteilter Zwischenfall schon mehr Schwierigkeiten; bei einem Manne wurde zwecks 
Tonsillektomie eine Infiltrationsanaesthesie mit promilliger Pantocain- 
lösung ausgeführt. traten schwerste Krämpfe und ein ,,Tobsuchts- 
anfall‘ auf, vorübergehender Atemstillstand, Bewußtlosigkeit von Stunden, Stun- 
den Schlaf, Amnesie. Heermann denkt Überempfindlichkeit oder eine ver- 
sehentliche intravenöse Injektion. Die Mitteilung ist dem Bericht über die frag- 
liche Sitzung nur ganz kurz referiert, daß eine genaue Analyse nicht möglich ist. 
Jedenfalls ist fast allen Vergiftungsfällen zunächst eine Uberempfindlichkeit 
angenommen worden und erst die Nachprüfung hat die Anhaltspunkte für die wirk- 
lichen Zusammenhänge geliefert. ist bedauerlich, daß gerade dieser Fall keiner 
Prüfung zugänglich ist, weil sich den einzigen Tonsillektomiezwischenfall han- 
delt, zumindest den einzigen, der vorläufig mitgeteilt wurde. 

der gleichen Aussprache gelangten noch zwei weitere Vergiftungsfälle zur 
Mitteilung, welche tödlichen Ausgang hatten. Über den einen berichtet Seiferth, 
daß bei einer jährigen Frau zur Oesophagoskopie die Schleimhautanae- 
sthesie ausgeführt wurde. Tod nach Minuten. Bei der Sektion wurde ein ausge- 
prägter Status thymicolymphaticus festgestellt, sodaß Seiferth die Todesursache 
für genügend geklärt hielt. Mit der lakonischen Angabe ist nichts anzu- 
fangen, der also leider für eine kritische Beurteilung ungeeignet. ist gerade 
hier die wichtige Frage nicht geklärt, eine wie große Menge des Anaesthetikums 
verwendet wurde und welchem Tempo die Anaesthesie erfolgt ist. Bereits 
und Schmidt haben ausdrücklich darauf aufmerksam gemacht, daß bei Kehlkopf- 
anaesthesien das Pantocain auf keinen Fall rasch eingebracht werden dürfte. 

Die andere Vergiftung beobachtete Loebell. handelt sich hier den 
Fall von Schoen: 2,5 proz. Lösung, 6—7 Suprareninzusatz konnte bei der 
chemischen Untersuchung nicht nachgewiesen werden. Der Gutachter (Wagen'er) 
hat sich zwar gegen ein Verschulden des Arztes ausgesprochen, Schoen weist aber 
mit Recht auf die hohe Konzentration und den Adrenalinmangel hin, welcher übrigens 
von dem beschuldigten Arrt teilweise zugegeben wurde. 

7.: Dieser Fall ist von mitgeteilt und besprochen. wurden 
Pantocain ohne Adrenalin die verletzte Harnröhre eingebracht. Die von 
der Herstellerfirma für diesen Zweck angegebene Konzentration beträgt 1—2 Promille. 
Die Gleichartigkeit dieses Falles mit denen von Baumecker, Masing und 
Knepper (bei Schoen besprochen) ist offensichtlich. besteht kaum ein 
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Zweifel, daß von der Wundfläche aus einer begierigen Resorption der fach 
stark konzentnierten Lösung gekommen ist. Die Tatsache, daß, wie Masing 
u.a. berichten, proz. Lösungen die Harnröhre oft auch ohne nachteilige Folgen 
eingebracht worden sind, spricht durchaus nicht gegen die deletären Folgen eines sol- 
chen Vorgehens bei verletzter Harnröhre. Schmidt hat ausdrücklich vor Panto- 
cainanaesthesie bei Blutung aus der Urethra gewarnt. 

8.: Oettel berichtet von einer weiteren, ihm bekanntgewordenen tödlichen 
Vergiftung. war eine Oberflächenanaesthesie durch Betupfen des Rachens mit 
etwa proz. (0,3 Lösung ausgeführt worden. Exitus letalis nach Minuten. 
Hier liegt eine offensichtliche Überdosierung vor, ette außerdem, daß kein 
Adrenalin zugesetzt gewesen sein dürfte. 

Einen weiteren kasuistischen Beitrag verdanke ich einer kürzlichen Mitteilung 
von Doerr (Pathologisches Institut Heidelberg); danach wurde zur Hernio- 
tomie eine Infiltrationsanaesthesie mit etwa eimer 0,5 proz. Pantocainlösung 
ohne Adrenalin ausgeführt. Die Sektion ergab lediglich ein Hirnoedem und Blutfülle 
der inneren Organe. handelt sich eine Verwechslung, der Arzt hatte beim 
Apotheker telefonisch eine 0,5 proz. bestellt. Wodurch das 
verständnis entstanden ist, ist zur Zeit noch nicht aufgeklärt. wird den Fall 
demnächst veröffentlichen 

10. Von anderer Seite erfuhr ich von einem tödlichen Zwischenfall bei einer Ton- 
sillektomie. Zur Infiltration war Lösung verwandt worden. 

11. Mit freundlicher Erlaubnis von Herrn Prof. Fritz, München, mache ich 
auch noch von folgendem Falle Gebrauch, den Fritz demnächst veröffentlichen 
wird: Tod nach Infiltrationsanaesthesie mit 0,5 proz. Pantocain anläßlich einer Strum- 
ektomie. 

12. Zur Vervollständigung wird noch der sich gut hier anschließende eigene 
Fall aufgeführt: einprozentiges Pantocain ohne Adrenalin zur Infiltrations- 
anaesthesie bei Tonsillektomie. 

ganzen habe ich also Fälle (die von Schoen werden hier nicht noch 
einmal ausführlich behandelt; die Schoens konnte bei Nachlesen 
der Originalmitteilungen ausnahmslos bestätigt werden) festgestellt. besteht kein 
Zweifel, daß sich nicht alle vorgekommenen Zwischenfälle auch der Literatur vor- 
finden. Diese „Dunkelziffer‘‘ muß unberücksichtigt bleiben; vielleicht das des- 
halb keine große Rolle, weil man annehmen darf, daß vor allem solche Fälle der Mit- 
teilung entgangen sind, denen der Ursache der Vergiftung keine Zweifel bestanden 
haben. 

Von diesen Fällen handelt sich mal eine Lumbalanaesthesie, einmal 
eine Anaesthesie der Bursa omentalis mit Pantocain bei gleichzeitiger Spinal- 
anaesthesie mit Percain. Diese Fälle schalten für den Beweis der Gefährlichkeit 
lege artis verwandten Pantocains aus den schon oben erwähnten Gründen (siehe 
dazu auch Koster und Weintrab) aus. Zum Falle Schuberth ist noch 
sagen: hier wurden nur 0,2 proz. Percain zur Spinalanaesthesie verbraucht, 
dagegen 2proz. Pantocain (0,25g) die Bursa omentalis eingespritzt. 
Schuberth eine Pantocainvergiftung für wahrscheinlich. Dieser Ansicht muß 
man sich anschließen, denn wurde die von angegebene Dosis (100 cm? von 
den Konzentration 1:1000) stark überschritten. Bei der Art der Applikation ist dies 
von besonderer Bedeutung, denn der Bauchhöhle wird Pantocain sicher ebenso 
begierig resorbiert, wie das für das Percain experimentell nachgewiesen worden ist. 

bleiben übrig: Vergiftungen bei Oberflächenanaesthesie der Laryngologie: 
Cazzaniga, Fasselt (2), Oettel, Schoen, Seiferth, Wagner 
(Loebell). Der FallSeiferths ist wegen der ungenauen Angaben nicht be- 
urteilen, jedenfalls ist hier der Beweis für einen Todesfall durch Überempfindlichkeit 
nicht als geführt anzusehen. den anderen Fällen war entweder Adrenalinmangel 
oder bzw. hohe Konzentration die sind 
ferner Zwischenfälle bei Anaesthesie der Urethra vorhanden: Baumecker, 
Knepper, Masing, Oettel. Hier ist die Ursache ebenfalls klar, handelt 


dieser Sache habe ich inzwischen ein Obergutachten erstattet. Der Arzt 
hatte tatsächlich 0,5prozentige Pantocainlösung beim Apotheker bestellt und diese 
Adrenalin eingespritzt. 
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sich jedesmal unbeabsichtigte Heranbringung einer mindestens prozentigen Lö- 
sung die eröffnete Blutbahn. Mit dem Pantocain hat dies insofern nichts tun, 
als derartige Zwischenfälle auch schon vor der Pantocainzeit vorgekommen sind (siehe 
dazu bei Knepper; daß von Schmidt ausdrücklich vor der Einspritzung 
die blutende Harnröhre gewarnt worden ist, wurde schon erwähnt). Bei Infiltrations- 
anaesthesie stehen Zwischenfälle zur Beurteilung. Davon ist eine klare Überdosierung 
dem Falle von Wagner (50 cm? proz. Lösung) vorhanden. Ebenso bei Doerr 
(0,5 proz. Lösung zur Infiltration bei Herniotomie), bei Fritz (Strumektomie, 0,5- 
prozentiges Pantocain) und dem mir von privater Seite mitgeteilten, nicht veröf- 
fentlichten Falle (Infiltration bei Tonsillektomie mit einprozentiger Lösung). Schließ- 
lich gehört den Überdosierungen auch die Vergiftung, welche den Gegenstand dieser 
Mitteilung bildet. Wahrscheinlich war auch der Schu- 
berth überdosiert. wurden 150—175 cm? einpromillige Lösung die Kopf- 
schwarte eingespritzt, was, wie auch Schoen vermerkt, nur bei hohem Druck mög- 
lich ist, wodurch die Resorptionsbedingungen diesem gefäßreichen Gebiet besonders 
sind. Schuberth selbst betont ausdrücklich, daß sich eine ausgedehnte 
Infiltration bei der gegebenen Sachlage multiple Atherome der behaarten Kopf- 
haut nicht vermeiden ließ. Unaufgeklärt bleibt allein der Heermann. 
Wenn eine versehentliche endovasale Injektion denkt, möchte 
ich dem entgegenhalten, daß gerade bei den Betäubungsmitteln mit geringer Differenz 
zwischen subcutan und intravenös toxischer Dosis diese Gefahr von geringerer Be- 
deutung ist (Wilkmann). 

Zusammenfassend ist festzustellen, daß von den Zwischenfällen, die nicht bei 
der Lumbalanaesthesie beobachtet wurden, ohne Annahme einer Überempfindlich- 
keit durch ein, wenn auch nicht meist schuldhaftes, Abgehen von der erprobten An- 
wendungsvorschrift bzw. durch das Überschreiten einer gewissen ,,Sicherheitszone“ 
erklären ist. Lediglich die Fälle von Seiferth und Heermann sind als 
ungeklärt betrachten; sind dies auffallenderweise gerade jene Fälle, denen 
genauere Angaben fehlen, daß man eine kritische Nachprüfung nicht vornehmen, 
also auch nicht mit Sicherheit ausschließen kann, daß nicht doch irgendein Versehen 
vorgekommen ist. 


Wir stellen uns daher nach Berücksichtigung aller auffindbar ge- 
wesenen pharmakologischen Untersuchungsergebnisse, klinischen Er- 
fahrungsberichte und kasuistischen Mitteilungen von Zwischenfällen 
auf den schon von Oettel eingenommenen Standpunkt: bei Anwen- 
dung der Konzentrationen und Dosen und bei Zu- 
von Adrenalin (Suprarenin; Corbasil scheint gerade für das 
Pantocain wegen seines geringeren konstriktorischen Effektes nicht 
gut sein) ist ein tödlicher ver- 
meiden. Bei hoher Konzentration und bei fehlendem Adrenalin ist 
die Möglichkeit einer Vergiftung gegeben. 


unserem Falle ist nun die als Höchstdosis zulässige Menge von 
0,2 (200 cm? Lösung) als lprozentige Lösung, noch 
dazu ohne Adrenalin, eingespritzt worden. Diese Behandlung ist 
dem eingetretenen tödlichen Erfolge angemessen adäquat 
betrachten. Sollte trotzdem (etwa mit Rücksicht auf die bei der Sek- 
tion festgestellte Thymuspersistenz) der Einwand gemacht werden, 
daß der Tod bei einem Patienten mit normaler Empfindlichkeit nicht 
eingetreten wäre, daß also die Überempfindlichkeit der den 
entscheidenden Ausschlag für den deletären Effekt der Einspritzung 
gegeben hat, ist dem folgendes entgegenzuhalten: der Kausalzu- 
sammenhang wäre nur dann bestreitbar, wenn auch bei richtiger Do- 


sierung und bei vorgenommenem Adrenalinzusatz der Tod der 
mit Sicherheit oder mit Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit 
eingetreten wäre. Ich beziehe mich dabei auf das bekannte Reichs- 
gerichtsurteil 555/26 vom 15. 10. 1926. Dort wird folgendes ge- 
sagt, wobei ich statt „von Novocain“ des Urteils Pantocain- 
lösung“ einsetze: „nur dann, wenn festgestellt würde, daß übri- 
gen unter den gleichen Verhältnissen der Tod auch bei Verwen- 
dung von richtiger Pantocainlösung sicher oder mit einer Gewiß- 
heit grenzenden Wahrscheinlichkeit eingetreten sein würde, läge keine 
strafbare Handlung vor.“ 

Die durch Frau Dr. geübte Anwendungsweise ist aber nicht 
nur als eine adäquate Ursache des Todes anzusehen, sondern sie läßt 
bei entsprechender Sachkenntnis eine schwere Vergiftung von vorne- 
herein erwarten. Damit ist nicht nur die Frage des Kausalzusammen- 
banges positiven Sinne beantwortet, sondern auch bereits etwas 
über die Voraussehbarkeit, weiteren Sinne über das Verschulden, 
gesagt. unsere Mitteilung ihrer Veranlassung nach als eine kasui- 
stische aufgefaßt werden kann, soll zur Abrundung des Falles ab- 
schließend noch etwas näher auf das Verschulden eingegangen 
werden: 

Ein solches könnte erblickt werden 

der 

der erlaubten Konzentration zur Infiltrationsanästhesie 

der Notwendigkeit des Adrenalinzusatzes, 


der Unterlassung der erforderlichen Vergewisserung über die 
Zusammensetzung der Lösung Gastkrankenhaus. 


Die Durchsicht der Literatur hat ergeben, daß zur Frage der 
richtigen Dosis des Pantocain und der Notwendigkeit des Adrenalin- 
zusatzes reichlich und eindeutig Stellung genommen worden ist. 
der objektiven Fehlerhaftigkeit des Vorgehens der Frau Dr. be- 
steht kein Zweifel. kommt aber darauf an, die Unkenntnis der 
Eigenschaften, der Gefahren und der Anwendungsweise von Mitteln 
zur örtlichen Betäubung für einen Arzt schuldhaft ist, der als Fach- 
arzt eines operativen Faches berufsmäßig örtliche Betäubungen aus- 
führt. Diese Frage muß bejaht werden, das Reichsgericht hat auch 
wiederholt unter noch viel strengerer Unkenntnisse als 
schuldhaft bezeichnet (z. RGSt. 64, 269 und 67, 22/23). 


Sieht mansich an, welche Arzt wohl ehesten 
zur Information benützen pflegt, findet man Gegensatz den eindeutigen 
und zahlreichen Angaben des übrigen Schrifttums folgendes: Reichsmedizinal- 
kalender 1941 erwähnt Rost das Pantocain überhaupt nicht, Haffner und 
Schultz führen zwar Spezialitätenverzeichnis (S. 153) an, nennen aber keine 
Konzentrationen für die verschiedenen Anwendungsarten. Deutschen 
kalender 1941 (Hesse, 74) heißt lediglich: ... mit Adrenalin kombinier- 
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Während die Verschuldensfrage sowohl für den mangelnden 
Adrenalinzusatz als auch für die falsche Konzentration entschieden 
erscheint, könnte doch vorliegenden Falle eingewandt wer- 
den, daß 

das Nichtwissen der Notwendigkeit des Adrenalinzusatzes zwar 
schuldhaft, der Adrenalinmangel allein aber nicht für den Tod der 
ursächlich ist, daß vielmehr der Tod nur durch das Zusammen- 
treffen von Adrenalinmangel und falscher Konzentration eingetreten 
ist, daß jedoch die falsche angewandte Konzentration gar nicht mit 
der Unwissenheit der Beschuldigten, sondern damit zusammenhängt, 
daß die ihr Krankenhaus übergebene Lösung falsch 
war; 

die Verwendung der ihr von der Schwester übergebenen Lö- 
sung von Prozent kein Verschulden der Dr. darstellt, weil sie 
sich darauf hätte verlassen können, daß man ihr eine richtige Lö- 
sung geben werde. 

Dazu folgendes: ein Arzt eines Krankenhauses, der ständig dort 
arbeitet, wird sich darauf verlassen können, daß die dauernd Ge- 
brauch befindlichen Lösungen die richtige Zusammensetzung haben, 
der Regel wird auch eine Hilfsperson für die Richtigkeit der Lö- 
sungen verantwortlich sein. Das Reichsgericht Unfall- 
heilk. 1933, 162) hat das ganz entsprechend für die Vorbereitungen 
einer Allgemeinnarkose festgestellt. Sobald jedoch ein Arzt 
einem fremden Milieu als verantwortlicher Operateur tätig wird, kann 
nicht mehr mit einem automatischen Funktionieren der Maßnahmen 
des Hilfspersonals rechnen. Solange sich die diesem fremden 
Milieu üblichen Methoden hält, welche dem Hilfspersonal vertraut 
sind, mag noch angehen, daß sich einer Einspritzung 
eine Lösung geben läßt, welche dort laufend zum gleichen Zwecke 
verwendet wird. könnte sich dann mit einer entsprechenden Ver- 
sicherung der Hilfsperson zufrieden geben. Weicht jedoch 
irgendeinem Punkte von dem laufend geübten Verfahren ab, dann 
wird für die mit dieser Abänderung verbundenen Maßnahmen allein 
bares Lokalanaesthetikum, reizlos und von Dauerwirkung, Lösungen.“ 
Bayerjahrbuch 1941 158) liest man sogar: ... Lokalanaesthetikum, weit un- 
giftiger als Cocain ...; allerdings sind dann S.159 die Konzentrationen eindeutig 
aufgeführt. Die einzige, einigermaßen richtige Charakterisierung gibt Eichholtz 
seinem Lehrbuch der Pharmakologie 1939 (S. 146/47), obwohl der Arzt auch daraus 
die Gefährlichkeit des bei dem geringsten Fehler gegen die Anwendungsvorschriften 
nicht erkennen 

Wenn sich also dem beurteilenden Falle nicht gerade eine Fachärztin 
für Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten handeln würde, sondern etwa einen über- 
beschäftigten Praktiker oder wie dem oben von mir erwähnten Fall Nr. zu- 
trifft einen unter besonders erschwerten Verhältnissen arbeitenden Sanitäts- 
offizier, wäre überlegen, nicht bei derartig ungenügenden, geradezu irre- 


führenden Angaben geläufigen Nachschlagebüchern ein anderer Maßstab die Ver- 
schuldensfrage gelegt werden müßte. 


und erhöht verantwortlich. unserem Falle hat sich Frau Dr. X., 
nachdem sie zuerst mit der Krankenhaus vorhandenen und üb- 
lichen Novocainlösung anästhesiert hatte, für die Patientin von 
der Schwester eine Pantocainlösung geben lassen. Die Schwester 
sagte ausdrücklich, die Lösung sei lprozentig, Frau Dr. fiel dies 
gar nicht auf, denn sie kannte die richtige ‚Konzentration nicht, wie 
sie bei den späteren Vernehmungen selbst zugegeben hat. Auf 
diese Unkenntnis kommt aber jetzt nicht an, sondern 
ist, daß sich Frau Dr. dieser Lösung der (irrigen) Voraus- 
setzung bediente, daß auch die Krankenhaus zur Infiltrations- 
anästhesie Verwendung stehende Lösung sei. Darin ist die Fahr- 
lässigkeit erblicken und zwar handelt sich eine Verletzung 
der Sorgfaltspflicht doppelter Hinsicht: Frau Dr. wäre sowohl 
wegen des Operierens einem fremden Krankenhause (siehe dazu 
das oben zitierte Reichsgerichtsurteil) als auch deshalb einer be- 
sonderen Vorsicht verpflichtet gewesen, weil sie von dem üblichem 
Verfahren (Novocainanästhesie) einem neuen (Pantocainanästhe- 
sie) übergegangen ist: das Reichsgericht hat dem schon erwähn- 
ten Urteil vom 1932 gerügt, daß ein Arzt unterlassen hatte, 
der Schwester die Notwendigkeit einer besonderen Verdünnung des 
statt Novocain verwendeten Percains wiederholt und eindringlich vor- 


Zusammenfassung: 

wird ein Fall von tödlicher medizinaler Pantocainvergiftung 
hinsichtlich des Kausalzusammenhanges und des Verschuldens ein- 
gehend erörtert. Die Durchsicht der einschlägigen Literatur berech- 
tigt der Ansicht, daß bei sachgemäßer Anwendung von Pantocain 
zur örtlichen Betäubung Zwischenfälle nach menschlichem Ermessen 
vermeiden sind. Die kritische Beurteilung aller auffindbaren 
medizinalen Pantocainvergiftungen ergibt, daß keinem einzigen 
Falle ein Überempfindlichkeit gegen das Anästhetikum als Ursache 
des Zwischenfalles bewiesen erscheint. 
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(Aus der Medizinischen Klinik der Universität Bonn [Abteilung für Be- 
rufskrankheiten]. Direktor der Klinik: Prof. Paul 


Bleibenzin-Vergiftung oder myotonische Dystrophie? 
Von Bruno Schuler und Eduard Welte. 


Gutachten. 
Vorgeschichte (nach Angaben des Untersuchten selbst): 


Vater Jahre alt, sei immer gesund 
gewesen, sei jetzt noch rüstig für sein Alter. Mutter mit Jahren 
Erkältungskrankheit gestorben. Die Brüder des Vaters seien Ende 
des vorigen Jahrhunderts ausgewandert; aus Erzählungen seiner Ver- 
wandten wisse er, daß sie gesund gewesen seien. Seit der Auswande- 
rung habe man nichts mehr von ihnen gehört. Seine Mutter habe keine 
Geschwister gehabt. Seine Großeltern habe nicht gekannt, ebenso- 
wenig andere Über deren Gesundheitszustand sei ihm nie 
etwas berichtet worden. selbst habe eine gesunde Schwester und 
zwei gesunde Brüder. Bruder sei Krieg 1914/18 gefallen. Seine 
Geschwister seien verheiratet. Aus ihren Ehen sind.4 Kinder hervor- 
gegangen; Mädchen und Junge davon lebten und seien gesund, 
Kind sei bei der Geburt gestorben. selbst ist unverheiratet und 
hat keine Nachkommenschaft. 

Eigenanamnese: habe die üblichen Kinderkrankheiten 
durchgemacht. Vom bis 14. Lebensjahr sei der Schule ge- 
wesen, sei dort immer gut mitgekommen. Bis zum Anfang des Jah- 
res 1939 sei nie ernstlich krank gewesen. habe sich immer ge- 
sund und leistungsfähig gefühlt. Immer habe das Gefühl gehabt, 
stark und kräftig sein. 

Februar 1939 habe bemerkt, daß die Kraft seiner beiden 
Arme geringer wurde. Auch den Händen sei ein Schwächegefühl 
aufgetreten. Allgemein fühlte sich matter und ermüdete rascher. 
der Folgezeit habe bemerkt, daß die Masse der Muskeln zuerst 
den Armen, dann auch den Beinen langsam geschwunden sei. Vor- 
her seien die Muskeln schlaff geworden. Ein Gefühl von Benommen- 
heit habe damals nicht gehabt. Schmerzen, Kribbeln oder Taubheits- 
gefühl habe nie verspürt. Februar 1939 habe öfters plötz- 


liche Durchfälle gehabt 1—2mal Tag denen kolikartige Leib- 
schmerzen vorausgegangen seien. Diese Darmstérungen seien inner- 
halb von Tagen voriiber gewesen und dann nie mehr aufgetreten. 
Verstopfung habe während seiner Erkrankung nie gehabt. 

Februar 1939 habe sich rechten Unterarm ein nässender 
Ausschlag gebildet, wegen dessen einen Hautarzt aufgesucht, der 
davon gesprochen habe, daß die Erscheinungen wahrscheinlich auf 
Schmieröle oder Bleibenzin zurückzuführen seien. Februar 1939 
sei auch appetitlos geworden und habe langsam fortschreitend 
Gewicht abgenommen. Sein Gewicht vor der Gewichtsabnahme habe 
betragen. der damaligen Zeit habe einen starken Rück- 
gang der Libido sexualis bemerkt, der später noch weiter zugenommen 
habe. Sein Schlaf sei der Frage kommenden Zeit schlecht ge- 
wesen. Psychisch sei damals sehr niedergedrückter Stimmung 
gewesen; weil matt gewesen sei und nichts mehr leisten konnte, 
habe mehrmals Selbstmord gedacht. Aufregungs- oder Erre- 
gungszustände habe nie gehabt. 

22. 1939 habe seine Arbeit aufgegeben, angeblich weil 
die Ärzte eine Bleivergiftung angenommen hätten. der Folge seien 
die Erscheinungen der Hauterkrankung zurückgegangen und bald völ- 
lig abgeheilt. April 1939 seien seine Zähne locker geworden und 
das Zahnfleisch habe sich schwarz gefärbt. Sein Zustand habe sich 
ganz langsam aber kontinuierlich verschlechtert. Die Kraft, beson- 
ders der rechten Hand, ließ stark nach, daß gar nicht mehr zu- 
fassen konnte. Aber auch mit der linken Hand konnte nicht mehr 
fest zufassen. den Beinen sei die Muskulatur auch schlaffer und 
dürftiger geworden. habe nur noch kurze Strecken gehen können. 
Sein Körpergewicht sei bis auf zurückgegangen. Die Libido 
sexualis sei gut wie völlig geschwunden. Seine Stimmung sei 
äußerst niedergeschlagen gewesen. Juni 1939 wurde versuchs- 
weise wieder mit leichteren Büroarbeiten beschäftigt; nach seinen 
eigenen Angaben habe selbst auf die Wiederbeschäftigung gedrängt, 
nicht ganz nutzlos sein. 11. 1939 mußte seine Arbeit 
wieder aufgeben und wurde 18. die Nervenklinik einge- 
liefert. Dort befand sich bis 23. 1940. habe sich nach der 
Entlassung besser gefühlt. Sein Kräftezustand und die Beweglichkeit 
der Finger hätten seither noch weiter zugenommen. 

BeschwerdenzurZeitder fühle sich 
völlig wohl. sei nach seiner Ansicht durchaus der Lage arbei- 
ten, „wenn nur jemand fände, der ihn gesund schriebe“. Seine Fin- 
ger und Arme seien allerdings noch etwas kraftlos, das ließe sich aber 
sicher mit Energie überwinden. 

Berufliche Vorgeschichte: Seit August 1937 habe als 
Flugzeugmonteur hatte das Anlaufenlassen der Motoren 


besorgen, dabei seien viel übelriechende Gase entstanden, die einzu- 
atmen gezwungen gewesen sei. Beim Tanken habe nicht ge- 
holfen. Ferner habe einen großen Teil seiner Arbeitszeit damit zu- 
bringen müssen, die Motoren nach dem Fliegen abzuwaschen; meist 
seien die Motoren noch sehr warm gewesen. Auch die Benzinsiebe 
und Ölfilter mußte säubern. habe das Benzin der Reinigung 
aus Kannen genommen, auf denen ,,Waschbenzin“ stand. Auch seine 
Hände habe mit diesem Benzin gereinigt. habe den bestimmten 
Eindruck gehabt, daß das Waschbenzin immer aus demselben Tank 
genommen worden sei, wie die Motorentreibstoffe. Mit dem Auseinan- 
dernehmen der Motoren sei nicht beschäftigt gewesen. 

Ärztliche Befunde der Vorgeschichte: Februar 
1939: Dr. (Facharzt für Haut- und Harnleiden). wurde Monate 
nässenden Ekzemen beider Hände, Unterarme, des linken Ober- 
schenkels und der linken Halsseite behandelt. zeigten sich gleich- 
zeitig Symptome: hochgradiger allgemeiner nervöser 
und war seelisch wegen seines Leidens deprimiert, daß ver- 
schiedentlich Selbstmordgedanken äußerte, weil fürchtete, nie mehr 
seinen Beruf ausüben können. Dr. hatte den Eindruck, daß eine 
berufliche Ursache vorliegen könnte, schon wegen der Lokalisation der 
Ekzeme. hielt das Bleitetraäthyl für die auslösende Noxe, obwohl 
sonstige Bleivergiftungserscheinungen nicht finden waren. Beson- 
ders auffallend sei gewesen, daß die Ekzeme erst ausheilten, als der 
Kranke mit der Arbeit aussetzte. 

Dr. (Facharzt für Hals-, Nasen-, Ohrenkrankheiten): Behand- 
lung erfolgte wegen doppelseitigen Gehörgangsekzems. Irgendwelche 
Anzeichen einer Bleivergiftung waren nicht festzustellen. 


September 1939 Nervenklinik 

Zur Ergänzung der Angaben unserer Vorgeschichte ist wichtig, 
daß angab, Anfang des Jahres 1939 starken Haarausfall gehabt 
haben. Ferner gab damals an, daß Schmerzen der rechten Schul- 
ter von Anfang bestanden. Befund wird der stark reduzierte 
Kräftezustand beschrieben (Gewicht kg). Neurologisch fanden sich 
die Reflexe normal bis auf eine positive Reaktion bei Anstellung der 
Oppenheimschen und Strümpellschen Reflexe auf beiden Seiten. Die 
grobe Kraft wird den Muskeln von Schultergürtel, Armen, Händen 
und Beinen als bedeutend herabgesetzt beschrieben; rechts waren die 
Erscheinungen durchgehend stärker ausgeprägt als links. Der psy- 
chische Befund war besonders charakterisiert durch eine starke De- 
pression, die sich während des Aufenthaltes der Anstalt langsam 
verlor und einem Gefühl des Vertrauens und der Hoffnung auf Besse- 
rung Platz machte, das durch den objektiv feststellbaren Erfolg 
wenig gestützt war, daß man eine Kritiklosigkeit des Kranken anneh- 


men mußte. ganzen war der Befund bei der Entlassung wenig ge- 
bessert. Das Gewicht hatte zugenommen. neurologischen Be- 
fund konnte ein sichtbarer Erfolg bei der Entlassung nicht festge- 
stellt werden. Psychisch trat die kritiklose und völlig einsichtslose 
Haltung der Schwere seiner Krankheit gegenüber stark Erschei- 
nung. Von den behandelnden Ärzten wurde eine Polyneuritis nach 
Bleitetraäthylvergiftung angenommen. 


Befund: 


Allgemeinzustand: leptosomer Körperbau. Stark reduzierter allgemei- 
ner Kräfte- und Ernährungszustand. Bildung einer Stirnglatze. Größe Kör- 
pergewicht kg. Brustumfang inspir. cm, cm. Muskulatur: vgl. Nerven- 
status. Fettpolster fehlt. Haut und Schleimhäute mäßig durchblutet. Keine abnorme 
Pigmentierung. Herabgesetzter Gewebsturgor. Keine Hauterkrankungen. Keine 
Ödeme. Keine Drüsenschwellungen. 

Kopf und Hals: Keine Druck- und Klopfempfindlichkeit der Schädeldecke. 
Paradentose der Frontzähne. Kein Bleisaum. Zunge feucht, hinteren Teil belegt, 
sonst 0.B. Schleimhaut des Mundes und Rachens Keine grobe Störung der 
Hör- und Sehfähigkeit. 

Brustkorb: lang, schmal, symmetrisch gebaut. Normale Atemexkursions- 
fähigkeit. Lunge: Grenzen vorn rechts Rippe, hinten beiderseits 11. Brust- 
wirbeldorn. Verschieblichkeit der Lungengrenzen normal. Keine Veränderung des 
Klopfschalls. Normales Vesikuläratmen ohne Nebengeräusche über der ganzen Lunge. 
Vitalkapazität der Lungen 2000 Apnoische Pause Sekunden. Herz: Rela- 
tive Herzgrenzen medialer Abstand rechts links HerzspitzenstoB nicht 
tastbar. Herztöne rein, leise. Rhythmus regelmäßig. Puls klein, weich. Pulsfrequenz 
60—84 pro Minute. Blutdruck 95/70 nach Riva-Rocci. 

Herzstromkurve: Verlängerte Überleitungszeit, kein Anhalt für Myocard- 
Röntgenuntersuchung der Brustorgane: Spitzen- 
schwiele rechts. Anomalie der linken Rippe. Sonst kein pathologischer Befund der 
Thoraxorgane. 

Leib: straff, nicht gut eindrückbar. Keine Druckschmerzangabe. Keine Ab- 
wehrspannung. Keine palpablen Tumoren. Leber und Milz perkutorisch und palpa- 
torisch nicht vergrößert. Beide Hoden haselnußgroß. Fraktionierte Magen- 
ausheberung: Magennüchternsaft freie Salzsäure 15, Gesamtazidität 
42, nach Bouillonprobetrunk Höchstwerte freie Salzsäure, Gesamt- 
azidität. Entleerungszeit Minuten. Beimengungen: trüb, Schleimflocken; mikro- 
skopisch: Epithelien und vereinzelt Erythrocyten und Leukocyten; chemisch: Ben- 
zidin positiv. 

Röntgenuntersuchung des Magen-Darmkanals: Für pa- 
thologische Prozesse Magen-Duodenumbereich kein Anhalt; Colon nach Form und 
Lage Röntgenuntersuchung der Nebennierengegend: 
Für Kalkeinlagerungen der Nebennierengegend kein Anhalt. Nierenfunktions- 
prüfung: Flüssigkeitsaufnahme 1500 ausgeschieden nach vier Stunden 600 
konzentriert Stunden bis 1029 spezifisches Gewicht, verdünnt Stunden 
bis 1008 spezifisches Gewicht. Urin: Reaktion sauer, spezifisches Gewicht 1024, 
kein Eiweiß, kein Zucker, Urobilinogen der Kälte negativ, der Wärme positiv, 
Sediment: Salze. 

Porphyrin Urin nicht vermehrt. Kochsalzim Serum: 640 
mg%. Blutzucker: 88mg%. Blei Blut: Blutkörper- 
3—8mm nach Westergreen. 


Blutbild: 95% Blutfarbstoff (Leitz), 4,06 Millionen rote Blutkörperchen, 
1,01 Färbeindex, 5600 weiße Blutkörperchen, differenziert: Stabkernige, 63% 
Segmentkernige, Eosinophile, 34% Lymphocyten. anson-Schwartz: negativ. 
Vitalfärbung: Reticulocyten 9%. 

Serologische Blutuntersuchung nach Wassermann, nach Kahn, 
nach Sachs-Witebsky (Citocholreaktion) negativ. Temperatur: zwischen 36,0 
und 37,0°C. Grundumsatzbestimmung: ergab eine Steigerung 
von +33%. Neurologischer Befund: Hirnnerven: intakt sind folgende 
Hirnnerven: NI, II, III, IV, VI, VIII, und 

Nerv Die Kaumuskulatur ist beiderseits leicht paretisch (ein Spatel kann gegen 
Zug nicht zwischen den Zähnen gehalten werden). Der Masseterreflex ist lebhaft. 
Nerv VII: geringgradige Parese der Mm. orbicularis oculi und orbicularis oris (die 
Augen können gegen Widerstand nicht zugekniffen werden und die Backen können 
nicht aufgeblasen werden, ohne daß schon bei leichtem Beklopfen mit dem Finger die 
Luft zwischen den Lippen entweicht). Nerv XI: Schulterheben und Kopfseitwenden 
gegen Widerstand erschwert und bei stärkerem Widerstand unmöglich. Nerv XII: 
geringgradige Zungenatrophie, keine fibrillären Zuckungen, keine myotonische Dellen- 
bildung beim Beklopfen. 

Die Eigenreflexe den oberen und unteren Extremitäten sind durchweg sehr 
lebhaft, doch bestehen keine Kloni. Desgleichen waren nie spastische Zeichen festzu- 
stellen. Die Muskulatur der Extremitäten ist toto atrophiert. Die rechte Seite ist 
etwasstärker von der Atrophie befallen alsdielinke. Eine Abgrenzung der Atrophien 
nach einem segmentären Typ oder nach Versorgungsgebieten einzelner peripherer 
Nerven ist nicht festzustellen. Doch scheinen die distalen Muskelpartien stärker be- 
fallen als die proximalen. Der Tonus der Muskulatur ist durchweg schlaff. 

Bei der Prüfung der groben Kraft zeigt sich, daß die rechte Körperseite ganzen 
stärker befallen ist als die linke, doch ist auch die Muskulatur der linken Körperhälfte 
ihrer Kraftentfaltung gemindert. der rechten oberen Extremität scheinen die 
vom Nervus radialis versorgten Muskelgruppen stärksten gelitten haben. Die 
Radialisfunktion der rechten Hand ist praktisch erloschen. Eine leichte Tendenz 
zur Rückbildung ist nach den Angaben des Kranken anzunehmen, indem die Fallhand 
bei extremer Beugung Ellbogengelenk jetzt Unterschied früher aktiv erhoben 
werden kann. Ein sicheres Urteil über die Rückbildung ist jedoch nicht möglich, 
Angaben über dieses spezielle Kriterium früheren Gutachten fehlen. 

Auch die Funktionen der vom Nervus medianus und ulnaris versorgten Muskeln 
der rechten Hand sind zum zum Bewegungen nur sehr schwach 
ausführbar. Desgleichen sind die vom Nervus peronaeus und tibialis versorgten Mus- 
kelgruppen den unteren Extremitäten beiderseits ihrer Kraftentfaltung gemin- 
dert, rechts mehr als links. Bei Schlägen auf den lateralen Rand des triceps 
rechts und den brachio radialis rechts sind konstant deutliche Dellen und Wulst- 
bildungen nach der Art myotonischer Reaktionen beobachten. Die Oberflächen- 
und Tiefensensibilität ist vollkommen intakt. besteht ein starker Mangelan Krank- 
heitseinsicht, bzw. übertriebener kritikloser Glaube die Wirksamkeit der jetzt mit 
ihm durchgeführten Therapie mit Calcium-phosphat. Mitunter ist ausgesprochen 
euphorisch, zeitweise die Euphorie bis zur Läppigkeit gesteigert. 


Beurteilung: 


Die neurologischen Symptome (Muskeldystrophie Gesicht und 
den Extremitäten nach peripher zunehmend und myotonische Reaktion 
einzelnen Muskeln bei lebhaften Reflexen und vollkommenem Fehlen 
von Sensibilitätsstörungen und fibrillären Zuckungen) zusammen mit 
den Befunden der Hodenatrophie, der Stirnglatzenbildung, den Verän- 


t 


derungen der Psyche und dem allgemeinen Rückgang des Körperzu- 
standes (Gewichtsabnahme) ergeben die Diagnose einer myotonischen 
Muskeldystrophie. 

Angesichts dieser Diagnose könnte als überflüssig erscheinen 
auf die Frage des Zusammenhangs dieser Erkrankung mit der früheren 
Beschäftigung einzugehen, nach der derzeit herrschenden Auffas- 
sung das festgestellte Leiden den heredo-degenerativen Krankheits- 
zuständen gehört und durch exogene Noxen nicht hervorgerufen oder 
beeinflußt werden kann. Man kann aber andererseits nicht 
verschweigen, daß die exogene Verursachung und Beeinflussung der 
myotonischen Dystrophie Schrifttum, vor allem den früheren 
Jahren ernstlich diskutiert wurde. Dazu kommt, daß unser Wissen 
über die Vergiftung durch Bleitetraäthyl und ihre Folgeerscheinungen 
noch manche Lücken hat und daß vorliegenden Fall eine erbliche 
Belastung, die bei einer großen Zahl der bisher bekannt gewordenen 
Fälle nachgewiesen ist, nicht erwiesen ist und auch bei einer körper- 
lichen Untersuchung der Familienmitglieder vielleicht nicht erweisbar 
wäre, dieselben Zahl gering und zum Teil nicht auffindbar sind. 
Der zeitliche Zusammenhang zwischen Berufsausübung und Beginn der 
ersten Erscheinungen ist ferner bei Prüfung der Sachlage gegeben. 
Eine eingehende Prüfung des ursächlichen Zusammenhangs ist des- 
halb vorliegenden Krankheitsfall nötig. 

Bleitetraäthyl kann auf den menschlichen Organismus ver- 
schiedenen Arten wirken. Umgang mit reinem Bleitetraäthyl hatte 
nicht. Diese für den Erwerb einer Bleitetraäthylvergiftung gefähr- 
lichste Möglichkeit scheidet von vornherein aus. 


Das mit Bleitetraäthyl versetzte Benzin enthält allgemeinen 
ca. 0,5 cm? reines Bleitetraäthyl pro Liter Kraftstoff. Auch wenn man 
mit der Möglichkeit rechnet, daß das für Flugzeuge verwendete Benzin 
Mengen Bleitetraäthyl enthält, ist die Gemisch vorhandene 
Menge prozentual gering. Einzelheiten der beruflichen Tätigkeit las- 
sen aber doch die Annahme der Möglichkeit einer Gesundheitsgefähr- 
dung zu. Wenn auch feststeht, daß bei niedriger Temperatur ca. die 
Hälfte des Benzins verdunstet sein muß, bevor nennenswerte Mengen 
Bleitetraäthyl verdampfen können, und wenn damit das Arbeiten mit 
großen Benzinmengen der Regel als harmlos anzusehen ist, ist 
doch bei der Arbeit eines Monteurs eine größere Gefährdung anzuneh- 
men. seiner Arbeitsstelle werden oft kleine Mengen Benzin ver- 
schüttet; auf dem Boden oder den Motoren bilden sich kleine Lachen, 
aus denen Benzin rasch abdunstet, das Bleitetraäthyl aber noch sehr 
lange bestehen bleibt und sich der umgebenden Luft beimischt. Das 
Arbeiten mit Benzin warmen Motoren mit nahe herangehaltenem 
Gesicht, wie die Arbeit mit sich bringt, läßt ferner die Einatmung 


von Bleitetraäthyl größerer Konzentration annehmbar erscheinen. 
Auch das Waschen der Hände Benzin ist, wenn auch weniger ge- 
fährlich, doch wohl nicht völlig gleichgültig, Bleitetraäthyl durch 
die Haut den Körper gelangen kann. Der Angabe des B., Wasch- 
benzin, das nicht bleitetraäthylfrei war, verwendet haben, sind wir 
nicht nachgegangen. Sie müßte was nach langer Zeit unmöglich 
erscheint nachgeprüft werden. Erfahrungsgemäß wird häufig Blei- 
benzin aus Nachlässigkeit verwendet. Eine weitere Möglichkeit der 
Vergiftung ist darin sehen, daß die Abgase der mit Bleibenzin be- 
triebenen Motoren anorganische Bleiverbindungen enthalten, denen 
nach seinen Angaben beim Anlaufenlassen der Motoren ausgesetzt 
war. Die Mengen den Abgasen sind aber klein und nach vorliegen- 
den Untersuchungen wahrscheinlich ungefährlich. Mit dem Auseinan- 
dernehmen von Motoren, die Gefahr der Vergiftung mit anorga- 
nischen Bleiverbindungen hauptsächlich besteht, hat nichts tun 
gehabt. 

Wir müssen also nach diesen Ausführungen eine Gefährdung des 
durch bleitetraäthylhaltiges Benzin während seiner Berufsausübung 
feststellen. 

Die gewöhnlichen Zeichen einer Bleivergiftung wurden bei 
nicht gefunden. ist ein Mangel der zuerst erhobenen ärztlichen Be- 
funde, daß sie wichtige Untersuchungen für die Erkennung einer Blei- 
vergiftung, wie die Färbung der basophil getüpfelten Zellen, die Be- 
stimmung der Porphyrinausscheidung, eine hämatologische und ein- 
gehende neurologische Untersuchung vermissen lassen oder wenig- 
stens nicht ausdrücklich erwähnen. vorliegenden Fall sind sie aber 
tatsächlich von geringerer Wichtigkeit für die Beurteilung, eine 
Vergiftung durch anorganische Bleiverbindungen nicht Frage 
kommt, eine Vergiftung durch Bleitetraäthyl aber gerade die Eigen- 
tümlichkeit hat, daß die klassischen Symptome der Bleivergiftung 
der Regel fehlen. Die Vergiftung durch Bleitetraäthyl hat ihr eigenes 
Symptomenbild, dessen Hauptcharakteristika, soweit diese bekannt 
sind, wir Beziehung den Krankheitserscheinungen, die darbie- 
tet, setzen wollen. 

kommt bei der Bleitetraäthylvergiftung Symptomen von 
seiten des Magen-Darmkanals, Übelkeitsgefühl, Brechreiz, Appetit- 
losigkeit: Erscheinungen, die Beginn der Erkrankung des vor- 
handen waren. Bezeichnend ist ferner die Schlaflosigkeit, die oft Tage 
lang besteht, mit sehr heftigen Angstträumen einhergeht und die von 
den meister Kranken sehr imponierend geschildert wird. Wenn auch 
der Krankengeschichte des einer Zeit, schon länger aus 
der gefährlichen Arbeit heraus war, einmal schlechter Schlaf er- 
wähnt wird, müssen wir doch feststellen, daß das wichtige Symp- 
tom der schweren Einschlafstörung bei fehlte. Der häufig beschrie- 


bene niedrige Blutdruck besteht bei noch Bradycardie 
wurde bei zeitweise beobachtet. Die schwere Muskelschwäche wird 
von bleitetraäthylgeschädigten Arbeitern immer angegeben; nie sind 
aber Symptome einer Muskeldystrophie und gar mit myotonischen Er- 
scheinungen beschrieben. Der Gewichtsverlust, den starkem 
Maß zeigt, gehört zum Bild der Bleitetraäthylvergiftung. Wir fanden 
Angaben von 7—10 2—3 Wochen. Offenbar wurde aber ein 
großer Verlust Gewicht wie bei bisher nicht beobachtet. 

Ein neurologisches Symptom der Bleitetraäthylvergiftung, das bei 
völlig fehlt, ist der starke Tremor grobschlägiger Art, der ca. 
50—60% der Fälle beschrieben ist. Wichtig Anbetracht der Auf- 
fassung eines früheren Untersuchers ist die Tatsache, daß periphere 
Neuritiden mit Lähmungen nach Urteil eines amerikanischen Betriebs- 
arztes, der über 100 Vergiftungen gesehen hat, vermißt wurden. Auch 
das psychische Krankheitsbild, das bei der Bleitetraäthylvergiftung 
den meisten Fällen sehr ausgeprägt ist, läßt bei alles vermissen, 
was dieser Richtung charakteristisch ist. zeigt weder ein deli- 
röses, noch ein manisches, noch ein schizophrenes Zustandsbild. 

Rückblickend ziehen wir den Schluß, daß Krankheitsbild des 
wichtige Abweichungen vom gewöhnlichen Bild der Bleitetraäthyl- 
vergiftung vorhanden sind. Andererseits sind einige konforme Züge 
vorhanden, die uns weiteren Überlegungen veranlassen müssen, 
ein atypischer Verlauf einer Bleitetraäthylvergiftung vorliegen könnte. 

Niedriger Blutdruck, Bradycardie und Gewichtsabnahme sind 
die Zeichen, die erster Linie zum Krankheitsbild der Bleitetra- 
äthylvergiftung gehören. Sie sind auch Krankheitsbild der myoto- 
nischen Dystrophie häufig finden. Insbesondere die starke Ge- 
wichtsabnahme führt der oft beschriebenen „Jammergestalt“ der 
myotonischen Dystrophiker. Auch die bei bei der Klinikbehand- 
lung gefundene Tatsache, daß trotz aller Mühe keine Gewichtszu- 
nahme verzeichnen war, ist uns von der myotonischen Dystrophie 
geläufig. Die psychischen Veränderungen, die früher -bot und jetzt 
bietet, gliedern sich ebenfalls zwanglos ins Bild der myotonischen 
Dystrophie. 

Die Magen-Darmsymptome, die kurzzeitig aufgetreten sind, können 
allein das Vorliegen einer Bleitetraäthylvergiftung nicht stützen. Ein 
Magen-Darmkatarrh kann zufällig auch ohne Bleitetraäthylvergiftung 
vorkommen. Die der Vorgeschichte angegebenen Hautverände- 
rungen gehören das Gebiet der allergischen Hauterkrankungen. 
das Bleitetraäthyl schuldig war, kann jetzt nicht mehr festgestellt 
werden. Das Kraftstoffgemisch allein und auch verwendete Schmieröle 
können genau die Ursache sein. Für die Frage des Vorliegens 
Bleitetraäthylvergiftung sind diese Hauterscheinungen nicht von 

elang. 


Für die endgültige Entscheidung wichtig ist, der Zustand des 
Kranken sich gebessert hat oder nicht. Bei der myotonischen Dystro- 
phie sind höchstens kurzdauernde Remissionen, aber nie Besserungen 
von Bedeutung bekannt. Bei der Bleitetraäthylvergiftung ist ame- 
rikanischen Schrifttum, das über die größte Zahl von Fäller berichtet, 
angegeben, daß bisher stets nach 8—10 Wochen volle Wiederherstel- 
lung erfolgte, wenn die Vergiftung nicht akut zum Tod führte. 
Störrings Fällen dauerte die Heilung, vor allem der Eintritt von Be- 
schwerdefreiheit länger. 

selbst behauptet eine Besserung seines Zustandes. könne 
wieder gehen und die rechte Hand wieder bewegen. Die Löcher 
Handrücken (Atrophie der Spatia interossea) seien viel geringer ge- 
worden. sei viel kräftiger geworden und gleichzeitig sei die Libido 
sexualis wieder viel besser geworden. Diese Angaben sind bei dem 
psychisch veränderten und kritiklosen euphorischen Kranken nicht ver- 
wertbar. Während der mehrmonatigen Behandlung der Nerven- 
klinik ist eine Besserung des Zustandes nicht eingetreten. Seit der 
letzten Untersuchung der Nervenklinik 12, 1940 ist eher 
eine Verschlechterung eingetreten. Die mimische Muskulatur und die 
Muskulatur der Zunge sind jetzt deutlich von dem Krankheitsprozeß 
ergriffen. kann die geringe und unwesentliche Besserung rech- 
ten Arm nicht ernst genommen werden, zumal die früher angeblich 
nicht mögliche Streckbewegung nur extremer Ellbogenbeugung be- 
obachtet werden konnte, einer Haltung, welche der Voruntersucher 
nicht gerade geprüft hat. Der Hausarzt Dr. schrieb 1941 
von immer weiterer Gewichtsabnahme und zunehmender Kachexie. 
Eine Besserung des Zustandes ist bei nach diesen objektiven Be- 
funden nicht anzunehmen. 

amerikanischen Schrifttum findet sich ein von Leavitt beschrie- 
bener Fall von Vergiftung durch Bleibenzin, bei dem beidersei- 
tiger Streckerschwäche und dann einer Schwäche beiden Armen 
und Beinen mit Atrophie der Thenar- und Hypothenarmuskulatur kam, 
die sich nach Monaten noch nicht gebessert hatte. Dieser Fall fällt 
aus dem Rahmen des gewöhnlichen Vergiftungsbildes der Bleitetra- 
äthylvergiftung und hat gewisse Ähnlichkeiten zum Krankheitsbild 
des Durch den Befund der myotonischen Dystrophie unterscheidet 
sich aber wesentlich. Bewiesen ist die ursächliche Wirkung des 
Bleitetraäthyls Leavitts Fall unseres Erachtens nicht. 

Kann nun der Befund eines Blutbleispiegels von etwas zur 
Klärung der ursächlichen Abhängigkeit beitragen? liegt We- 
niges über der Norm, deren oberste Grenze wir bei annehmen. 
beweist die Gefährdung, die wir als vorhanden oben schon als wahr- 
scheinlich annahmen. Eine Beweiskraft, daß das vorliegende Krank- 
heitsbild durch Bleiwirkung verursacht ist, kommt diesem Wert nicht 
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zu. Das ith Blut enthaltene Blei stammt nach dem langen Zeitraum 
seit der Aufnahme sicher aus Körperdepots. Depots abgelagertes 
Blei würde sich nach unserer bisherigen Kenntnis aber auswirken, 
daß zum Entstehen typischer Erscheinungen einer Bleivergiftung 
führen würde. diesen gehört aber die myotonische Dystrophie 
keinesfalls. Wohl kann die geringe Vermehrung der vitalgranulierten 
Erythrocyten damit zusammenhängen. 

Wir fassen unsere Stellungnahme zusammen: Eine Gefährdung 
durch Bleitetraäthyl hat bei mit großer Wahrscheinlichkeit statt- 
gehabt. konnte kein Wahrscheinlichkeitsbeweis geführt werden, 
daß bei jemals typischen Vergiftungserscheinungen durch 
Bleitetraäthyl gekommen ist. liegt bei eine myotonische Dystro- 
phie vor, die das Krankheitsbild, das bei sich abspielte, allen 
Symptomen völlig befriedigend erklärt. Die myotonische Dystrophie 
ist ein heredo-degeneratives Leiden, das nach dem Stand unseres der- 
zeitigen Wissens durch exogene Noxen nicht hervorgerufen oder 
seinem Ablauf wesentlich beeinflußt werden kann. Von Blei oder Blei- 
tetraäthyl ist eine solche Einflußnahme nicht bekannt. 

Deshalb kommen wir dem Schluß, daß bei eine Berufskrank- 
heit Sinne der III. Verordnung sowohl Sinne der Entstehung als 
auch der Verschlimmerung weder vorlag noch jetzt vorliegt. 


Anschrift der Verfasser: Dozent Dr. med. habil. Bruno Schu- 
ler und Dr. Eduard Welte, Medizinische Universitätsklinik Bonn, 
Theaterstr. 


Gutachten. 


(Aus der Medizinischen Klinik Freiburg [Br.]. Direktor: Professor Dr. 
Bohnenkamp.) 


Über die Beurteilung der chronischen Arsen-Vergiftung 
der Weinbauern (Obergutachten). 


Von von Pein. 


Seit der Veröffentlichung „Untersuchungen über die chronische 
Arsenvergiftung der Weinbauern“ Arch. klin, Med. Bd. 186, 200. 
1940) sind wir immer wieder Obergutachten über den. Zusammen- 
hang einer chronischen Arsenvergiftung mit der beruflichen Tätigkeit 
des Weinbauern aufgefordert worden, denen wir uns mit den ver- 
schiedenen Auffassungen der Vorgutachter über die Entstehung die- 
ser Erkrankung auseinander setzen mußten. Inzwischen konnten wei- 
tere Untersuchungsergebnisse beigebracht werden, die unsere Auffas- 
sung der Entstehung stützen. Aus diesem Grunde veröffentlichen wir 
das nachfolgende Obergutachten über die Erkrankung des Winzers 
F., dem wir eingehend unsere Stellungnahme begründet haben. 
Durch gesetzliche Anordnung ist nunmehr der Verbrauch von arsen- 
haltigen Bekämpfungsmitteln untersagt worden, daß die Neuerkran- 
kungen Arsenvergiftung bald zurückgehen werden. hat sich aber 
gezeigt, daß bei jahrelanger Arsenaufnahme manche Symptome sich 
nur sehr langsam zurückbilden, besonders die Hyperkeratose. wird 
auch den kommenden Jahren die Frage nach dem Zusammenhang 
von Krankheitssymptomen mit einer chronischen Arsenvergiftung und 
deren Beurteilung nicht verstummen. 

Auf Veranlassung der landw. Berufsgenossenschaft erstat- 
teten wir auf Grund der Akten über die Erkrankung des Winzers 
nachfolgendes Obergutachten. 

den Akten fanden sich folgende für die Beurteilung wichtige An- 
gaben: 


fühlt sich seit Frühjahr 1941 krank. klagte bei der Untersuchung 
über Druckgefühl der Magengegend und über Blutabgang mit dem Stuhl. Wegen 
dieser Beschwerden ging zum Arzt, der ihn die Klinik überwies. 

Die Untersuchung ergab eine ausgesprochene Melanose des gesamten Rumpfes 
und Rückens, bei besonderer Bevorzugung unter den Achselhöhlen und den Inguinal- 
gegenden. Hyperkeratosen waren mäßigen Grades Handinnenflächen und Fuß- 
sohlen deutlich erkennbar. Weiterhin bestand eine Bronchitis. Die Leber war ver- 
größert, der untere Rand war Querfinger unterhalb des Rippenbogens fühlbar. 
Der Leib zeigte starke Auftreibung durch Meteorismus und Ascites. Die Untersuchung 
des Urins auf Urobilinogen ergab ein positives Ergebnis schon der Kälte. Der 
Bilirubingehalt des Blutes war bei der indirekten Probe erhöht auf Takata- 
Ara negativ. Außerdem bestand eine Anämie mit einem Hgb.-Gehalt von 60%. Der 
Arsengehalt von Haaren und Urin war nicht erhöht. Nach den Untersuchungsergeb- 
nissen handelt sich also eine chronische Arsenvergiftung bei einem Weinbauern 
mit den typischen Hautveränderungen, chronischer Bronchitis und Leberschädigung. 

Über die berufliche Tätigkeit sind die Angaben den Akten nur dürftig. Die 
Erhebungen der Berufsgenossenschaft ergaben, daß 86a Rebland besitzt. Bis 
1935 wurde die Rebschädlingsbekämpfung mit Nikotin durchgeführt. Seit 1935 
benutzte auch arsenhaltige Mittel neben kupferhaltigen. Einmal jährlich wurde 
Uraniagrün verwandt einer Lösung, die 150 Arsen 100 Wasser enthielt. Zwei- 
mal jährlich spritzte mit Kupfervitriollösungen. Über die Dauer der Spritzarbeiten 
und über die Frage, diese Arbeiten allein oder mit Hilfen durchführte, finden sich 
keine Über seinen Alkoholgenuß sagte bei der polizeilichen Vernehmung 
aus, daß Sommer etwa 2—3 Winter etwa Haustrunk täglich sich nehme. 
Bei der ärztl. Untersuchung gab einen täglichen Verbrauch von an. Seit 
Anfang 1941 habe indessen keinerlei Alkohol mehr getrunken. 

Die Vorgutachter führten die chronische Arsenvergiftung auf die berufliche 
Tätigkeit des zurück und bezeichneten die Krankheit als Berufskrankheit Sinne 
des Gesetzes. Die dadurch bedingte wurde auf 100% geschätzt. Der zuständige 
staatl. Gewerbearzt nahm einen Kombinationsschaden an, teils bedingt durch die 
berufliche Tätigkeit, teils durch den Alkoholgenuß hervorgerufen, und schätzte den 
Anteil der Berufskrankheit der Gesamterwerbsminderung von 100% auf 50%. 


Die Akten wurden nunmehr uns vorgelegt, zur Entscheidung, 
bei die chronische Arsenvergiftung als Berufskrankheit bezeich- 
nen sei. 

Früher wurde die chronische Arsenvergiftung der Weinbauern als 
Berufskrankheit anerkannt. Zahlreiche Beobachtungen unseren 
Kranken ließen uns aber immer mehr der Richtigkeit dieser Auf- 
fassung zweifeln. Und zwar ergaben sich folgende auffällige Beobach- 
tungen: 

Eine Anzahl der Kranken gab den Beginn der Beschwerden 
nicht während oder nach den Arbeiten Weinberg an, sondern 
Winter oder Frühjahr, also mehrere Monate nach Aufhören irgend- 
welcher Beschäftigung mit arsenhaltigen Bekämpfungsmitteln. Aus 


Versuchen Menschen und Beobachtungen anderen Kranken ist 
bekannt, daß aufgenommenes Arsen zum größten Teil durch Kot und 
Urin wieder ausgeschieden wird. Diese Arsenausscheidung kann die 
Arsenaufnahme längere Zeit (mehrere Wochen) überdauern. Daß 
aber nun die Beschwerden der arsenkranken Winzer nicht selten meh- 
rere Monate nach der beruflichen Tätigkeit mit Arsen, nachdem also 
der größte Teil als ausgeschieden angesehen werden mußte, erst auf- 
traten, mußte zumindest als auffällig bezeichnet werden. Ein der- 
artiges Verhalten haben wir bei Beschreibung von andersartigen Ar- 
senvergiftungen Schrifttum nicht gefunden. Einzig vom Auftreten 
des Arsenkrebses ist bekannt, daß noch längere Zeit nach Aufhören 
der Giftaufnahme entstehen kann. Sonst aber pflegen die Zeichen der 
chronischen Arsenvergiftung, wenn kein Arsen mehr aufgenommen 
wird, allmählich, wenn auch oft sehr langsam wieder abzuklingen. 

Die Schwere der Arsenvergiftung pflegt mit der Größe des 
Weinbergbesitzes und mit der zeitlichen Dauer der Beschäftigung 
Weinberg keinem auch nur annähernd ähnlichen Verhältnis 
stehen. Gerade Kaiserstuhl, die Arsenkrankheit sehr verbreitet 
ist, sind die einzelnen Weingüter oft sehr klein. Die Mehrzahl unserer 
Kranken besaß unter Weinland. Sie waren auch nicht bei Ar- 
beiten auf anderen Weingütern tätig. Manche der von uns Begutach- 
teten hatten nur etwa und noch weniger Weinland. Sie benötig- 
ten für die einzelnen Arbeiten Weinberg nur kurze Zeit; etwa 
können hier gewöhnlich von einem Mann einem Tag bespritzt 
werden. Dennoch hatten diese Winzer zum Teil schwere Arsenvergif- 
tungen. Weitere Nachforschungen ergaben, daß auch bei Weinberg- 
besitzern mit einem größeren Weinlandbesitz die Spritzarbeiten nicht 
länger als einige Tage dauern, wegen der Entwicklung der Reb- 
schädlinge die Bekämpfung etwa Tagen abgeschlossen sein soll. 
Daher pflegt der einzelne Weinbergarbeiter größeren Betrieben 
allgemeinen auch nicht länger als jeweilig 3—4 Tage einer Periode 
mit Spritzen von arsenhaltigen Mitteln beschäftigt sein. Derartige 
Spritzperioden mit arsenhaltigen Mitteln werden meist ein- 
zelnen Sommern bis 6mal mit einer Zwischenpause von etwa bis 
Tagen den Monaten Mai bis Juni durchgeführt. Also auch die 
Arbeiter größeren Weinbaubetrieben sind gewöhnlich nur kurz- 
fristig mit Spritzarbeiten beschäftigt. 
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Die Zahl der Frauen mit chronischer Arsenvergiftung ist außer- 
ordentlich gering Verhältnis den Männern. Dabei ist durch- 
aus üblich, daß die Frauen sich intensiv den Arbeiten Weinberg 
wobei sie vorwiegend mit Laub- und Bodenarbeiten beschäf- 
tigt sind. Wenn solche Arbeiten Ursache einer chronischen Arsenver- 
giftung sein könnten, müßte man mit einer wesentlich größeren 
Zahl von arsenkranken Frauen rechnen. 

auffälligsten waren aber die Beobachtungen von Kranken, 
die eine ausgesprochene, zum Teil schwere Arsenvergiftung aufwiesen, 
trotzdem sie sich niemals Weinbergsarbeiten beteiligt hatten. Die 
Arsenvergiftung dieser Kranken unterschied sich nichts von dem 
Krankheitsbild der Weinbauern. Sie konnte einzig zurückgeführt wer- 
den auf die Aufnahme von Arsen mit einem regelmäßigen Haustrunk- 
oder Weingenuß. Die Zahl dieser Kranken, die sich auf diese Weise 
eine Arsenvergiftung zuzogen, ist heute nicht mehr klein. Von uns 
wurden bisher solche Kranke beobachtet. Weiterhin wurden aber 
gleiche Fälle gesehen Krankenhaus Ludwigshafen (bis 1937 5), 
der Med. Klinik Bonn (8—5), Universitätsinstitut für Berufskrank- 
heiten Berlin und von Herrn Dr. Hammes Trier (7). war mir 
nicht möglich, genauer erfahren, wie groß allen genannten Stel- 
len die Zahl solcher Beobachtungen war. Aber geht aus den Auf- 
zeichnungen hervor, daß ihre Zahl nicht mehr gering ist, daß der- 


artige Vergiftungen also keine Seltenheit sind. 
Die Beschreibungen von chronischen Arsenvergiftungen, wie 


sie sich medizinischen Schrifttum finden, geben an, daß wichtige 
Symptome, die Arsenmelanose und die Hyperkeratose dann auftraten, 
wenn die Kranken das Arsen über längere Zeit, mindestens mehrere 
Wochen hindurch regelmäßig aufgenommen hatten. machten sich 
Reichenstein Schlesien diese Veränderungen erst bemerk- 
bar, nachdem die betreffenden Kranken etwa bis Jahre vom 
arsenhaltigen Wasser getrunken hatten. Auch bei Arsenvergiftungen, 
die als Folge von Verordnungen arsenhaltiger Medikamente entstan- 
den, wurden diese Hautveränderungen erst nach länger dauernder, 
regelmäßiger Aufnahme von Arsen beobachtet, wobei dann die ein- 
zelne Dosis eine relativ kleine sein konnte. 

kam bei den Weinbauern den Jahren, denen Arsen zur 
Rebschädlingsbekämpfung benutzt wurde, einer regelmäßigen Auf- 


nahme von Arsen mit dem bei den Winzern iiblichen Haustrunk- und 
Weingenuß. Diese Getränke werden von den Weinbauern das ganze 
Jahr hindurch mehr oder minder großer Menge getrunken. Der 
Arsengehalt dieser Flüssigkeit schwankt, wobei die Herstellungsart 
eine wichtige Rolle mitspielt. 

Aus den hier angeführten Punkten mußten folgende Folgerun- 
gen gezogen werden: 

Mit größter Wahrscheinlichkeit kommen bei den Winzern als 
Möglichkeit, infolge der Berufstätigkeit Arsen aufzunehmen, nur die 
Spritz- und Stäubearbeiten Weinberg Frage. 


Nach den sonst bekannt gewordenen chronischen Arsenvergif- 
tungen treten insbesondere die Hautsymptome (Melanose, Keratose) 
nur bei regelmäßiger, mindestens mehrere Wochen dauernder Auf- 
nahme von Arsen auf, wobei die einzelne Dosis klein sein kann. 

Bei den Weinbauern erfolgt aus beruflichen Gründen keine 
solche regelmäßige Aufnahme von Arsen, sondern die Aufnahme ge- 
schieht periodenweise, wobei die einzelne Periode nur wenige Tage 
dauert und die Zwischenpausen lang sind, daß damit gerechnet 
werden muß, daß etwa durch diese Arbeiten aufgenommenes Arsen 
weitgehend wieder ausgeschieden wird. Von August bis April, also 
eines Jahres kommen die Weinbauern beruflich nicht mit Arsen 
Berührung. Trotzdem treten die krankhaften Symptome nicht selten 
erst Winter oder Frühjahr Erscheinung. muß daher als 
höchst unwahrscheinlich bezeichnet werden, daß die Spritz- und Stäube- 
arbeiten (das Stäuben geschieht den Weinbaugebieten Freiburg 
seit Jahren schon kaum mehr) die Ursache der chronischen Arsenver- 
giftung der Weinbauern sind. 

Die chronische Arsenvergiftung der Weinbauern kann daher mit 
überwiegender Wahrscheinlichkeit allgemeinen nicht als Berufs- 
krankheit Sinne des Gesetzes bezeichnet werden. 

Durch den ständigen Haustrunk- und Weingenuß kommt bei 
den Weinbauern einer regelmäßigen Aufnahme von Arsen. 

Allein durch solchen regelmäßigen Genuß von Haustrunk und 
Wein kann eine chronische Arsenvergiftung entstehen. Die Mengen 
des genossenen Getränkes, die von den Nichtweinbauern mit chroni- 
scher Arsenvergiftung angegeben wurden, überstiegen nicht diejeni- 


gen, die von den Weinbauern als iibliche Trinkmenge bezeichnet wur- 
den. handelt sich also auch bei diesen Leuten nicht Trinker. 

Mit überwiegender Wahrscheinlichkeit ist die entscheidende Ur- 
sache der chronischen Arsenvergiftung der die Arsen- 
aufnahme durch Haustrunk und Wein. 

Andere Gutachter erkennen die gezogenen Schlußfolgerungen nicht 
voll an. ihren Bemerkungen ist folgendes auszuführen: Aus tech- 
nischen Gründen sind Bestimmungen über die Arsenaufnahme bei der 
Arbeit sehr schwierig durchzuführen. Zahlenmäßige Angaben über 
die Arsenausscheidung gewinnen, haben wir versucht. Jedoch war 
auch das praktisch nicht durchführbar. Man braucht dazu sämtlichen 
Stuhl und sämtlichen Urin während der Arbeitstage Weinberg und 
noch längere Zeit danach, die Arsenausscheidung die Aufnahme 
überdauern pflegt. war nicht möglich, dieses Untersuchungsmate- 
rial mit der notwendigen Vollständigkeit bekommen. gerade bei 
den Arbeiten heißen Weinberg viel Haustrunk getrunken wird, wür- 
den die Untersuchungsergebnisse durch die dadurch erfolgte Arsenauf- 
nahme noch schwieriger deutbar. Ros (Sur les dangers 
des sels arsönicaux agriculture Montpellier 1908) hat bei einem Wein- 
bergarbeiter Untersuchungen während der Spritzarbeit vorgenommen. 
Bei Durchleiten der Atmungsluft durch eine Flasche mit Wasser konn- 
ten nach Stunde nur ganz geringe Arsenmengen hierin gefunden 
werden. Bei 5maligem Mundspülen der Stunde war kein Arsen der 
Spülflüssigkeit vorhanden. Nach 2stündiger Spritzarbeit mit einer 
Lösung, die 500 Arsen einer Menge von 100 Wasser enthielt, 
waren Waschwasser des Gesichts 0,25 mg, Waschwasser der 
Hände 1,2 Arsen nachweisbar. Diese Werte sind also sehr ge- 
ring und bereiten keine wesentliche Gefährdung bei der üblichen Dauer 
der Bekämpfungsarbeiten. Wir lehnen nicht ab, daß bei den Spritz- 
und Stäubearbeiten der Winzer gewisse Mengen von Arsen aufgenom- 
men werden können. Jedoch halten wir für sehr unwahrscheinlich, 
daß dadurch eine chronische Arsenvergiftung hervorgerufen wird. 
Menge und Zeitdauer sind dafür nicht ausreichend. Der gleichen Auf- 
fassung ist auch Butzengeiger der Med. Klinik Bonn, wie 
aus seiner Veröffentlichung (Klin. Wochenschrift 1939) hervorgeht. 
Wohl wird von einzelnen Winzern zeitweise auch über Krankheits- 
zeichen geklagt, die bei der Arbeit auftreten und auch bei der akuten 


Arsenvergiftung vorkommen kénnen. Jedoch sind solche Arsenvergif- 
tungen selten und nicht die Regel. Nach unserem bisherigen Wissen 
ist zur Entstehung einer chronischen Arsenvergiftung die regelmäßige, 
längerdauernde Aufnahme von Arsen erforderlich. Weiterhin ist die 
Möglichkeit erörtern, daß das Arsen, das jedes Jahr von den Win- 
zern bei der Spritzarbeit aufgenommen wird, auch eine chronische Ar- 
senvergiftung hervorrufen kann, ohne daß zunächst irgendwie Zeichen 
einer Vergiftung nachweisbar wären. Darüber gibt aber keinerlei 
ähnliche Beobachtungen trotz einer ganzen Reihe von 
chungen über die verschiedenen Formen von Arsenvergiftungen. An- 
dererseits sind solche zeitweiligen Arsenaufnahmen nicht selten, wie 
bei den Arsenikessern der Steiermark und bei ärztlichen Ver- 
ordnungen. Bei letzteren wurden Zeichen der Arsenvergiftung beob- 
achtet, wenn längere Zeitregelmäßig eine gewisse Menge von 
Arsen gegeben wurde. Eine akute Vergiftung tritt auf, wenn die ge- 
gebene Dosis groß war. Beide Zustände kann man vermeiden, wenn 
man die entsprechenden Verordnungen gibt, zwischen den Perioden, 
denen Arsen gegeben wird, längere Pausen entstehen läßt und die Dosis 
wählt. Unter solchen Vorsichtsmaßregeln pflegen keine Stö- 
rungen aufzutreten. 

Nun steht bei der Begutachtung der Arsenkranken immer wieder 
die Frage nach dem Haustrunk- und Weingenuß der Winzer zur Dis- 
kussion. Der Beweis, Arsenvergif- 
tung allein durch Haustrunk- und Weingenuß ent- 
stehen kann, ist eindeutig erbracht. Manchem Gutachter, 
der nur wenige solche Fälle gesehen hat, mag das Vorkommen selten 
erscheinen. Aber zunächst ist dabei berücksichtigen, daß die Kran- 
ken mit chronischer Arsenvergiftung der weitaus überwiegenden 
Anzahl die Kliniken nur zur Begutachtung aufsuchen. Solche Kranke, 
die beruflich nicht mit Arsen tun haben, kommen daher allge- 
meinen auch nicht zur Aufnahme, daß verständlich ist, daß ihre 
Zahl Verhältnis den Kranken, die zur Begutachtung kommen, 
gering ist. Wenn man aber nicht nur das eigene Krankengut be- 
rücksichtigt, sind, wie oben bereits ausgeführt, die Beobachtungen 
über Arsenvergiftung allein durch Haustrunk- und Weingenuß nicht 
mehr selten. Eine Anzahl von solcher Kranken konnten wir bei uns 
und durch Anfrage bei den entsprechenden Stellen und aus Veröf- 


fentlichungen feststellen. Wirklichkeit ist sie sicherlich we- 
sentlich höher, weil allgemeinen das Krankenhaus und oft auch der 
Arzt nicht aufgesucht werden. 

Oftmals wird vorgebracht, daß die Menge von Wein und Haus- 
trunk nicht das übliche Maß übersteige, wobei die Gutachter sich 
darauf berufen, daß die Begutachtenden einen übermäßigen Haus- 
trunk- und Weingenuß abstritten. Was heißt aber übermäßig? gibt 
wohl kaum einen Menschen, der, große Mengen alkoho- 
lischer Getränke sich nimmt, zugeben würde, daß übermäßig 
trinkt, zumal wenn der Klinik zur Begutachtung liegt. den 
Akten wird von den Zeugen häufig ausgesagt, daß der arsenkranke 
Winzer kein Trinker sei. Bei meiner Erkundigung bei einem 
bauern, wen man seinem Weinbaugebiet als Trinker bezeichne, be- 
kam ich zur Antwort: „Derjenige, der ständig einen Rausch hat.“ 
Dazu aber kommt trotz mehrerer Liter Haustrunk wegen seines ge- 
ringen Alkoholgehaltes bei den Winzern natürlich nicht, daß die 
genannten Zeugenaussagen keinen Anhalt für die wirklich getrun- 
kenen Mengen geben. Wie verhält sich aber mit den üblichen 
Mengen? Darüber liegen vielseitige Angaben vor. Rohrbach, der 
mehr als 150 Winzer aus dem Moselgebiet mehrwöchentlich behandelt 
hat, gibt „Ziel und Weg 1940“ an: ,,Nach eigenen Angaben der 
Winzer werden durchschnittlich Sommer Haustrunk 
täglich verzehrt. Einige bekennen offen, daß diese Zahlen noch 
weit übertroffen werden, nach einer Mitteilung 10—20 täglich.“ 
Schöndorf gibt für das Gebiet Ludwigshafen (Zeitschr. für 
klin. Med. Bd. 133) an: „Der Winzer trinkt pro Tag 2-3 
Haustrunk, oft aber auch bedeutend mehr.“ vorläufigen Be- 
richt der Kommission zur Erforschung der Arsenschädigungen 
bei den Weinbauern Kaiserstuhl angegeben: „Während 
der Sommermonate dürfte der tägliche Genuß von 2—4, auch 4—5 
Haustrunk vielfach die Regel sein und die Aufnahme höherer Men- 
gen ist sicher keine Seltenheit. Ausgesprochene Trunksucht ist 
offensichtlich sehr Nach Guth (Gesundheitsführung 
1939/40), der als praktischer Arzt Pfälzer Weinbaugebiet tätig ist, 
sind 4—5 täglich Sommer, kaum weniger Winter meist der 
Durchschnitt. Diese Angaben aus den verschiedensten Weinbaugebie- 
ten lauten also bezug auf den Haustrunkgenuß alle gleich und be- 


zeichnen mehrere Liter täglich als übliche Menge. Größere Men- 
gen pflegten die bei uns beobachteten Kranken mit Arsenvergiftung, 
die sicher allein durch Haustrunk und Wein entstanden war, auch 
nicht sich nehmen. Bei denjenigen von diesen die nicht 
Weinbaugebiet wohnten, kann man das sogar mit einem hohen Grad 
der Richtigkeit aussagen, denn handelte sich einfache Hand- 
werker oder einen Postboten, denen entsprechende Geldsum- 
men für größere Mengen Wein nicht zur Verfügung gestanden haben. 
nun die Mengen Haustrunk und Wein, die getrunken wurden, sich 
üblichen Rahmen halten oder darüber hinaus gehen, ist dann nicht 
mehr entscheidend, wenn die übliche Menge schon mehrere Liter täg- 
lich beträgt. 

Daß ein Teil der Winzer dadurch keine Arsenvergiftung be- 
kommt, ist richtig. Indessen die Empfindlichkeit der Menschen 
den einzelnen Giften gegenüber verschieden und weiterhin spielt der 
verschieden hohe Gehalt der Getränke Arsen eine wichtige Rolle. 
Die Angaben der begutachtenden Weinbauern selbst über die Menge 
des aufgenommenen Weins sind nicht eindeutig bewerten. Zunächst 
haben sie ein Interesse daran, diese Mengen möglichst klein erschei- 
nen lassen, den betreffenden Weinbaugebieten inzwischen be- 
kannt geworden ist, daß diese Angaben bei der Begutachtung bewer- 
tet werden. Dann aber wissen die Weinbauern auch selbst nicht genau, 
wieviel sie trinken, denn die Menge wird nicht abgemessen, sondern 
das Getränk steht Krug Weinberg sowohl wie Hause stets zur 
Verfügung. Daher können auch Nachbarn nicht Bescheid geben über 
die von den einzelnen Winzern genossenen Mengen. Als Beispiel für 
die Schwierigkeit, nur einigermaßen richtige Angaben erhalten, 
sei eine Diskussionsbemerkung von Herrn Dr. Heger, einem Arzt 
sus dem Kaiserstuhl erwähnt, die auf einer Tagung der hiesigen Me- 
dizinischen Gesellschaft machte. Herr Dr. Heger kennt die Winzer 
seines Ortes sehr genau und war seit langem überzeugt, daß die Arsen- 
vergiftungen wesentlichen durch den Weingenuß hervorgerufen 
wurden. Nur bei einem seiner Kranken traf dies anscheinend nicht zu. 
Erst nach langen Jahren erfuhr dann von einer früheren Haushäl- 
terin des betreffenden Kranken, daß auch dieser stets größere Mengen 
der arsenhaltigen Getränke regelmäßig sich nahm, dies nur nach 
außen verbarg. Wenn also sogar der Hausarzt, der den Arsenkranken 
behandelt, nicht einmal immer sichere Anhaltspunkte über die genos- 


senen Mengen bei seinen Kranken erhalten kann, wieviel weniger wird 
das anderen Personen möglich sein. 

Daß Wein- und Haustrunk von mit Arsen behandelten Reben mehr 
oder weniger arsenhaltig sind, ist den Weinbaugebieten allgemein 
bekannt. der Öffentlichkeit ist diese Kenntnis sonst weniger ver- 
breitet, den Weinbau nicht schädigen. Aus dem gleichen Grunde 
werden genaue Untersuchungsergebnisse bekannt gegeber. Je- 
doch ist Verpflichtung bei zahlreichen Winzergenossenschaften, daß 
Wein, der zum Verkauf bestimmt wird, entarsenisiert werden muß, 
wenn mehr als Arsen enthält. Ein solcher Arsengehalt kann 
aber natürlich auch nicht mehr als harmlos angesehen werden. Das 
zeigt besonders deutlich ein kürzlich veröffentlichter Fall von Ha- 
mori (Dtsch. Med. Wochenschrift 1941). wurde ein Mann mit 
schwerer chronischer Arsenvergiftung beobachtet, der täglich bis 
Wasser sich genommen hatte, das Arsen Liter enthielt. 
Wein und Haustrunk sind Werte bis Liter gefunden 
worden. Meist liegen sie indessen etwa mg, auch geringere 
Mengen kommen vor. 

Bei den Winzern mit chronischer Arsenvergiftung ist der Arsen- 
gehalt der genossenen Getränke meist unbekannt. Eine einmalige Un- 
tersuchung ihres Haustrunkes hat keine wesentliche Bedeutung für 
die Beurteilung. Die Erkrankung entsteht bei den Weinbauern allmäh- 
lich Laufe mehrerer Jahre. Erst wenn sie stärkeren Störungen 
führt, gehen die Kranken zum Arzt. Haustrunk erhält man zur Unter- 
suchung nur vom letzten Jahr, jedoch nicht von den vorhergehenden, 
die ebenfalls wesentlich für die Entstehung der Erkrankung waren. 
Der Arsengehalt von Wein- und Haustrunk schwankt den einzelnen 
Jahren nach Intensität der Schädlingsbekämpfung, dem Wetter und 
der Herstellungsart. Gewiß würde die Begutachtung wesentlich 
erleichtern, wenn der Arsengehalt der genossenen Getränke über meh- 
rere Jahre hin jeweils bekannt wäre. Weil sich solche Untersuchun- 
gen nachträglich nicht mehr ausführen lassen, kann man aber die 
Entstehung der Arsenvergiftung durch den Genuß dieser Getränke 
nicht ablehnen. 

Den Einfluß des Haustrunkes auf die Entstehung der Arsenvergif- 
tung unterstreichen weiterhin sehr deutlich die Beobachtungen von 
Herrn Dr, Hammes aus Trier, daß diese Erkrankung nur bestimm- 


ten Gebieten der Mosel häufig ist, während von der Ruwer, der Saar 
und den Nebentälern ihm keine Krankheitsfälle bekannt geworden 
sind. diesen Tälern stellen die Winzer auch keinen Haustrunk aus 
Trestern her, sondern aus Apfelwein. Ebenfalls die Rhein. landw. Be- 
rufsgenossenschaft konnte feststellen, daß ganzen Weinbaugebiet 
der linken Rheinseite, soweit zur Berufsgenossenschaft gehört, Fälle 
von Arsenvergiftung bisher nicht vorgekommen sind, desgleichen nicht 
der Saar und der Ruwer und Kreise Kreuznach, sondern daß sie 
sich ganz überwiegend auf die Moselgegend von Kochem bis Bern- 
kastel erstrecken. Weiterhin wurden von Baurhenn aus unserer 
Klinik Untersuchungen der Champagne angestellt, die noch nicht 
veröffentlicht werden konnten. Von Winzern zeigten gering- 
grad uncharakteristische Pigmentierungen Leib. Eindeutige Zei- 
chen einer chronischen Arsenvergiftung waren nicht nachzuweisen. 
Alle Winzer pflegten jedes Jahr intensiv arsenhaltige Mittel zur Reb- 
schädlingsbekämpfung benutzen. Sie bereiten sich aber keinen 
Haustrunk, sondern geben die Trester zur Schnapsherstellung große 
Firmen ab, wofür sie eine gewisse Menge Wein dritter Pressung er- 
halten. Jedoch ist die Menge dieses Getränkes nicht groß. Als Haupt- 
getränk wird billiger Rotwein aus Algier benutzt. 

Wenn wir diese Ausführungen zusammenfassen, ist festzustel- 
len, daß die Entstehung einer chronischen Arsenvergiftung allein 
durch die Aufnahme von Arsen mit Haustrunk und Wein vielen Fäl- 
len erwiesen ist. ist aber bisher kein Fall bekannt geworden, bei 
dem eine chronische Arsenvergiftung allein durch die berufliche Tätig- 
keit eines Winzers entstand. Stets lag gleichzeitig regelmäßiger Ge- 
nuß von Haustrunk oder Wein oder beiden Getränken vor. Weiterhin 
machen Art und Zeitdauer der Beschäftigung Weinberg, die Be- 
obachtung über das Auftreten von Krankheitszeichen und die ver- 
schiedene Häufigkeit der Erkrankung den Weinbaugebieten unwahr- 
scheinlich, daß durch die übliche Berufstätigkeit des Winzers eine 
chronische Arsenvergiftung Wir kommen daher dem 
Schluß, daß mit überwiegender Wahrscheinlichkeit allgemeinen 
die chronische Arsenvergiftung der Weinbauern nicht als Berufs- 
krankheit Sinne des Gesetzes bezeichnet werden kann. 

Was nun die Verhältnisse bei anbetrifft, ergibt sich, daß 
der berufliche Umgang mit arsenhaltigen Bekämpfungsmitteln ausge- 


sprochen gering war. Nur jährlich ‘wurde mit arsenhaltigen 
Mitteln gespritzt. ist den Akten zwar nicht angegeben, wie lange 
Zeit diese Spritzarbeiten Anspruch nahmen und Hilfen dabei 
hatte. Aber auch wenn wir den ungünstigsten Fall annehmen, daß 
diese Arbeiten ganz allein durchgeführt hatte, was ungewöhnlich wäre, 
hat die Zeitdauer Tage nicht überschritten, denn 13—15 können 
von einem Mann täglich bespritzt werden. Daß nun diese Tage 
Spritzarbeit die Ursache für die schwere chronische Arsenvergiftung 
des gewesen sind, müssen wir entsprechend unseren Ausführungen 
als höchst unwahrscheinlich bezeichnen. 

Demgegenüber hat regelmäßig täglich mehrere Liter Haus- 
trunk oder Wein sich genommen. Der Arsengehalt dieser Götränke 
ist nie bestimmt worden, aber sie pflegen, wie oben ausgeführt, arsen- 
haltig sein. Das ist besonders dann der Fall, wenn Schmierseife 
zur Spritzlösung hinzugegeben wurde. Die Schmierseife bewirkt ein 
festeres und längeres Haften der Lösung und fördert dadurch die Bei- 
mischung von Arsen zum Haustrunk und Wein. ist somit sehr 
wahrscheinlich, daß die Arsenaufnahme bei ganz überwiegend 
gleichzeitig mit den alkoholischen Getränken erfolgte und die chro- 
nische Arsenvergiftung dadurch hervorgerufen wurde. Eine Berufs- 
krankheit Sinne des Gesetzes liegt bei nicht vor. 


Anschrift des Verfassers: Dozent Dr. med. habil. Pein, 
Freiburg (Br.) Medizin. Universitätsklinik. 


Sammelberichte. 


(Aus dem Pharmakologischen Institut der Universität Kiel. Direktor: 
Prof. Dr. Behrens.) 


der Textil- und Lederindustrie. 
Von Ernst Linka. 


Die Entwicklung der Chemie den letzten Jahrzehnten, die Ent- 
deckung neuer Stoffe und die synthetische Herstellung bereits be- 
kannter Stoffe hat ihren Einfluß der gesamten Industrie geltend 
gemacht. wurden vielfach langwierige und teure Arbeitsmethoden 
durch neue chemische Verfahren verbilligt und beschleunigt. Fast 
alle diese Verfahren wurden zunächst für absolut unschädlich gehal- 
ten. Kamen Erkrankungen unter den Arbeitern vor, dachte man 
alles mögliche andere, nur nicht daran, die Krankheitserscheinun- 
gen mit den verwendeten chemischen Stoffen Verbindung 
Erst nachdem man häufig dieselben Symptome bei Arbeitern sah, die 
unter gleichen Arbeitsbedingungen beschäftigt waren, schritt man 
genaueren Untersuchungen. Dabei stellt sich heraus, daß diese neuen 
und zum Teil auch die alten Methoden nicht harmlos waren, wie 
man früher angenommen hatte. wurden dann sehr viele Vergif- 
tungsfälle aus der Industrie der Literatur veröffentlicht. folgen- 
den soll nun ein Überblick über die verschiedenen Vergiftungsfälle 
der Textil- und Lederindustrie gegeben werden. 


Textilindustrie, 


Die Textilindustrie ist recht vielgestaltig. Sie umfaßt die Be- und 
Verarbeitung von pflanzlichen und tierischen Fasern aller Art, von 
Baumwolle, Flachs, Hanf, Jute, Wolle, Seide und Kunstseide, endlich 
die Veredelung und Imprägnierung der fertigen Gewebe. gehören 
ferner dazu die Wäscheindustrie und die Filz- und Hutmacherei. 


Zunächst soll nun kurz ein Überblick die verschiedenen Ar- 
beitsgänge gegeben werden. 


Baumwolle: Sie wird Preßballen eingeführt und muß zunächst durch Ballen- 
brecher und Schlagmaschinen (Opener, Whipper, Reißwolf, Batteur) aufgefasert 
werden. Die Faserflocken gelangen hierauf den Karden, durch deren Zähne sie 
auseinandergerissen, gerade gerichtet, einem feinen Fließ und schließlich 
Bandform zusammengebracht werden. Auf die bei diesem Zerreißverfahren, beson- 
ders bei der Verarbeitung von Altmaterial, entstehenden Lungenschädigungen (Staub- 
lunge) wird nicht weiter eingegangen. 


Wolle: Die Rohwolle kommt auch Sie wird ähnlichen 
Maschinen aufgearbeitet. Dann erfolgt die Wäsche Soda- und Seifenwasser, wobei 
neben dem Schmutz auch das Lanolin entzogen wird. Bisweilen kommt wohl auch 
die chemische Entziehung des Wollfettes durch Benzin, Trichloräthylen usw. Frage. 
Sie ist aber selten. Die gewaschene Wolle wird Trockenöfen getrocknet, dann ge- 
lockert und nochmals gereinigt, sodann mit oder Olein-Soda-Emulsion leicht 
gefettet. Nun erfolgt, wie bei der Baumwolle, die Fachung einem Fließ. Die langen 
Wollhaare werden Kammgarn verarbeitet. 

Flachs: Die Flachsstengel werden zunächst gerottet oder geröstet, einer 
fauligen Gärung unterworfen. Dann wird der getrocknet und durch Brechen, 
Klopfen, Reiben und Schwingen von den anhaftenden Schmutz- und Holzteilchen 
befieit. Die Fasern werden gehechelt, die kurzen Fasern entfernen. Ähnlich 
ist die Aufarbeitung von Hanf und Jute. 

Die Gespinsthüllen der Seidenraupen werden warmem Wasser auf- 
geweicht, sodann wird der Faden abgehaspelt, gezwirnt und durch Kochen bzw. 
durch Seifen-Ammoniakwäsche entleimt, dann getrocknet und gebleicht. 

Kunstseide: Das Prinzip der Kunstseidenherstellung besteht darin, eine sirup- 
dicke Lösung von Zellulose mittels feiner Düsen ein Bad spritzen, das die Lösung 
sofort erstarren läßt. entstehen Fäden von gewisser Festigkeit, die aufgewickelt, 
gezwirnt und gesponnen werden können. .Es gibt verschiedene Herstellungsverfahren 
für Kunstseide: Beim Viskoseverfahren wird die Zellulose erst Natronlauge, dann 
Schwefelkohlenstoff gelöst und ein Schwefelsäurebad gespritzt. Das Kupfer- 
oxyd-Ammoniak-Verfahren stellt zunächst durch Kneten von Zellulose mit gefälltem 
carbonathaltigem Kupferhydroxyd und gleichzeitig mit stark wässerigem Ammoniak 
eine genügend konzentrierte Sprühflüssigkeit her, die 6—8% Zellulose, Kupfer 
und etwa Ammoniak enthält. Sie wird durch Glaskapillaren 30%ige Natron- 
lauge gespritzt und gefällt. Der bläuliche Kupfernatronzellulosefaden wird nach dem 
Aufspulen verdünnter Schwefelsäure gewaschen und liefert einen glänzenden elasti- 
schen Faden. 

Die weitere Verarbeitung des tierischen und pflanzlichen Rohmaterials erfolgt 
der Spinnerei, Weberei, und Filzerei. 

Bei der Veredelung handelt sich die Vorgänge der Bleicherei, Merzerisie- 
rung, Appretur und Rauherei. Endlich gehören hierher die Färberei und Druckerei. 
Zum Bleichen benutzt man dünne Chlorlösungen. Merzerisierung ist die Behandlung 
von Baumwollstoffen mit starker Natronlauge, wodurch ein seidenartiger Glanz er- 
zielt wird. Unter Appretur versteht man die Beschwerung der Gewebe durch Kupfer- 
oder Zinksulfat, Alaun, Borax, Eisen-, Blei- oder Quecksilbersalze. Die Imprägnierung 
mit Gummilösung dient zur Herstellung wasserdichter Stoffe. Die gegebene Über- 
zeigt ohne weiteres, wie mannigfaltig die Vergiftungen dieser Industrie sein 


Ekzem, Allergie, Dermatitis. 

allgemeinen sind die verwendeten Chemikalien 'harmloser Na- 
tur; trotzdem können durch manche Wasch- und Bleichmittel, durch 
Appreturen, Beizen usw. zum mindesten Hautreizungen hervorgerufen 
werden. einer Appreturfabrik beobachtete Geman Geschwürsbil- 
dung Händen und Unterarmen bei Arbeitern. Die Hautschädigun- 
gen waren auf das Behandeln des Gewebes mit Chrom zurückzuführen. 
Selisky berichtet von etwa 200 Fällen von Hautschädigungen, die 
einer Tuchfabrik beobachtete und die beim Beizen mit 0,35% 
Brechweinsteinlösung entstanden. handelt sich unspezifische 
pustulös-nekrotisierende Dermatitiden, ähnlich wie beim Chrom. Atio- 
logisch kommen die sauren Zwischenprodukte, die sich beim Beizungs- 
prozeß bilden und direkten Verhältnis zur verbrauchten Grundfar- 
benmasse stehen, Betracht. Eine besondere Art der Dermatitis, die 
Deutschland nicht vorkommt, England aber eine große Rolle 


OE 


spielt, ist die Oldermatitis der Baumwollspinner. Von den Spinnma- 
schinen sprühen kleine und kleinste gegen die Unter- 
bauch- und Skrotalgegend der Arbeiter. kommt einer Dermatitis 
mit Weiterentwicklung zum Hautkrebs (Skrotal-Ca). Dies Leiden ist 
unter dem Namen „Male spinners cancer“ England bekannt, 
Henry und Irvine geben eine zusammenfassende Darstellung der 
Fälle von des Skrotums einem englischen Distrikt von 1837 bis 
1929. Dabei findet man, daß sich den meisten Fällen Baum- 
wollspinner und -weber handelt. 

Hebestreit sah Jahre 1933—34 einer Kattunfabrik ge- 
häuft Fälle von Ekzem. wurden zur Klärung dieser gewerblichen 
Vergiftung Personen Hautfunktionsproben durchgeführt. Zur 
Prüfung gelangten Natronlauge, Chlorlauge, Naphthol AS, Nitrosa- 
mine, die Rapidechtfarben verwandt wurden und fertig gekup- 
pelte Rapidechtfarben. Ein großer Teil der zeigte einen 
herabgesetzten Widerstand gegen Natronlauge. Chlorlauge und Naph- 
thol ergaben einen negativen Ausfall der Hautfunktionsprobe. 
Das Rapidecht-Orange verursachte bei Personen sehr starke 
Reaktionen. ist auf Grund dieser Tatsache als Hauptursache für die 
Erkrankungen anzusehen. Die drei übrigen Nitrosamine waren 
ihrer Wirkung bedeutend schwächer. Fertig gekuppelte Rapidecht- 
farben ergaben nur einem Fall eine positive Reaktion. Siewert 
beschreibt folgenden Fall eines 6ljährigen Stoffdruckers: 

Der Arbeiter war von 1892—1931 ununterbrochen der Stoffdruckerei tätig, 
1931—1933 arbeitslos. Nach einjähriger Wiederaufnahme der Arbeit trat erstmalig 
ein Ekzem beiden Händen auf, das ihn seit 1935 völlig arbeitsunfähig 
Befund: beiden Vorderarmen, Oberschenkeln und Kniegelenken trockenes lichen- 
infiz.ertes Ekzem. Haut hinter beiden Ohren gerötet mit schuppenden Herden. 
Hinter der linken Muschel vereinzelt Rhagaden. 

Bei dem Patienten wurde eine Perkutanprobe mit zwei Blusenfarb- 
stoffen durchgeführt. Die Probe fiel positiv aus. Eine zur Kontrolle 
ausgeführte Intrakutanprobe mit. Allgemeinallergenen blieb negativ. 
Hueper sah auch Hautschädigungen durch Schwefelkohlenstoff. 
handelte sich Blasen mit serösem Inhalt, die den Händen von 
Arbeitern auftraten, die mit dem Verspinnen von Viskose beschäftigt 
waren. Man nahm zunächst an, daß der schädigende Stoff die Schwe- 
felsäure sei. Untersuchungen ergaben dann aber, daß sich den 
Schwefelkohlenstoff handeln müßte. Begünstigt wird die Blasenbil- 
dung durch den Schwefelwasserstoff. Selbst das harmlose Aufspulen 
von Seidenfäden kann Intoxikationen führen. Rußland wurden 
einer Fabrik Seidenspulerinnen untersucht. Bei von ihnen wur- 
den Dermatosen nachgewiesen. Wahrscheinlich sind die Erkrankungen 
auf die Alkalien, Schwefelwasserstoff und mineralischen Partikelchen 
zurückzuführen, die nach der Vorbehandlung der Seide haften bleiben 
und später die Haut der Arbeiterinnen schädigen (Motow-Sarda- 
novskaja). Ein Beispiel für eine Vergiftung beim Veredelungsprozeß 
ist folgender Fall: 


Jahre 1932 wurde ein Samtmaterial getragen, welchem Form eines 
gewünschten Musters der Flor zerstört wurde, den Grund zutage treten 


Dies geschah auf chemischem Wege durch Schwefelsäure. einem Betriebe 
dieser Art erkrankten zwei Mädchen und ein Mann Dermatitis. Die Mädchen 
hatten Erscheinungen auf den Händen und Unterarmen. Eine entwickelte dann 
Disseminationen auf dem ganzen Körper. Der Mann hatte nur Erscheinungen den 
Unterarmen. Alle Fälle heilten binnen kurzem nach Arbeitsniederlegung. Die 
Fabrik ersetzte die Schwefelsäure durch Aluminiumchlorid, worauf keine Schädi- 
gungen mehr auftraten. 


sei dieser Stelle noch besonders darauf hingewiesen, daß 
Wäschereien durch Wasch- und Bleichmittel infolge unsachgemäßer 
Handhabung ebenfalls Hautschädigungen erwarten sind. 


Vergiftungen durch Lösungsmittel. 


der Kunstseidenindustrie spielt die Schwefelkohlen- 
stoffvergiftung die führende Rolle. Die Dämpfe der flüchtigen Sub- 
stanz sind bei 0,5 Vol. tödlich. Die seltenere akute Vergiftung 
geht mit Erbrechen, Herzklopfen, Verwirrtheit und Bewußtlosigkeit 
einher. Die chronische Vergiftung beginnt mit allgemeinen nervösen 
und psychischen Störungen. Objektiv finden sich Tremor, Ataxie, 
Paresen, Parkinsonismus und Augenstörungen durch Retrobulbärneu- 
ritis. Leschke hat die Symptome wie folgt 

Subjektive Beschwerden: Mattigkeit, Schwindel, Kopfschmerz und 
Gliederschmerzen, Appetitlosigkeit, Steigerung oder Herabsetzung der allgemeinen 
und sexuellen Erregbarkeit, Sehstörungen Form von Sehschwäche, Nebelsehen und 
Farbskotomen, Schlaflosigkeit zuweilen mit Schlafumkehr. 

Objektive viscerale Symptome: Beschleunigung und Unregelmäßig- 
keit des Pulses, seltener Verlangsamung, Speichelfluß, anfänglich Vermehrung und 
später Verminderung der Salzsäureabsonderung Magen, Obstipation, Kachexie, 
Anämie, Purpura, Herpes. 

Organische Nervensymptome. Herabsetzung oder Fehlen des Corneal- 
und Rachenreflexes, Pupillenstarre, Steigerung oder Herabsetzung bis zum Fehlen 
der Haut- und Sehnenreflexe, Parästhesien, Ataxie, Paresen und Lähmungen mit 
fibrillären Zuckungen oder Tremor wie beim Parkinsonismus, Retrobulbärneuritis des 
Optikus und Akustikusstörungen. 

Seelische Störungen: Manische Erregungszustände, Depression, Ver- 
stimmungen, Demenz, schizophrene Reaktionsformen. Die Störungen des Verdauungs- 
traktes sind zunächst nur funktionell (Störungen des neuro-vegetativen Gleich- 
gewichtes), später kommt Gastritiden und Duodenitiden. Bemerkenswert ist die 
Häufigkeit von Magensenkungen. Stets handelt sich dabei Konstitutionstypen 
vom Stillerschen Habitus. Aus diesen Gründen ist anzustreben, daß Astheniker 
Kunstseidenfabriken wegen ihrer Anfälligkeit gegen Magen-Darmerkrankungen nicht 
Sulfidierungs- und Spinnräumen beschäftigt werden (Pizzini). Ferner haben 
Untersuchungen Arbeitern von Kunstseidenfabriken inieressante Veränderungen 
des Kohlehydratstoffwechsels erbracht. einem Fall von Diabetes wurde der Krank- 
heitsverlauf durch die Schwefelkohlenstoffeinwirkung sehr verschlechtert. Auffallend 
war die starke Bildung von Ketonen, während die Werte für den Blut- und Urin- 
zucker nicht sehr hoch lagen. Daher kommt Pizzini dem Schluß, daß der Schwefel- 
kohlenstoff nicht nur den insulären Apparat angreift, sondern auch erster Linie 
die Leber ihrer Rolle als zuckerstoffwechsel-regulierendes Organ und somit direkt 
als diabetogenes Gift wirkt. 

Insgesamt sind bisher nur verhältnismäßig wenig Schwefelkohlen- 
stoffvergiftungen beobachtet worden. Die Vereinigten Staaten 
sind eines der meisten Kunstseide herstellenden Länder. 1936 
wurden 290 Millionen Pfund erzeugt. Von Kunstseidenbetrieben 
mit 50000 Arbeitern stellen Viskose her und arbeiten mit Schwe- 
felkohlenstoff, wobei auf Pfund erzeugte Kunstseide ein Pfund 


Schwefelkohlenstoff gerechnet wird. Trotzdem sind nach Gordy und 
Trumper nur Fälle von Vergiftungen der amerikanischen Lite- 
ratur beschrieben worden. Einige weitere Fälle, über die sie nicht 
weiter berichten, sind ihnen bekannt geworden.- Fälle haben sie 
selbst beobachtet. handelt sich akute und chronische Ver- 
giftungen. Allen sind relativ wenig neurologische Symptome gemein- 
sam. Fällen wurden Sehstörungen festgestellt, Hornhaut- 
anaesthesien und Retrobulbärneuritis, ferner eigentümliche wellige Kon- 
turierungen der Gesichtseindrücke. einem Falle bestanden mikrop- 
tische und makroptische Halluzinationen. Beachtenswert ist das zykli- 
sche Auftreten der psychotischen Erscheinungen und Halluzinationen, 
Fällen mit Epilepsia minor. Als Beispiel sei einer der Fälle näher 
beschrieben: 

handelt sich eine ‘Frau, die seit Jahren der Kunstseidenindustrie 
gearbeitet hatte, zuletzt drei Jahre hintereinander. Mitte 1933 stellten sich nervöse 
Anfälle ein. Sie war hochgradig reizbar und weinte grundlos. Sie litt unter Luftröhren- 
katarrh und wurde eine leichte Bronchitis nie richtig los. Sie merkte, daß sie sich 
geistig veränderte. Anfallsweise trat Gedächtnisschwund auf, sie fand sich plötzlich 
irgendwo, ohne wissen, wie sie den Ort gekommen war, sie hatte ein Messer 
der Hand, ohne wissen, wann und sie die Hand genommen hatte. Während 
der Arbeit bekam und warf alles durcheinander. Schwere Schwindel- 
anfälle und Kopfschmerzen stellten sich ein. Sie sah doppelt und alle Dinge sahen 
aus, als sie wellig wären. der Brust verspürte sie starke Schmerzen. Der Gesamt- 
zustand wurde schlimm, daß sie die Arbeit auf drei bis vier Monate unterbrechen 
mußte. Als Restzustand blieb ein Schmerz unter dem rechten Schulterblatt zurück. 
Sie hatte das Gefühl, als ein Hohlraum ihrer Brust bestände, durch den der 
Atem streiche. Dabei bestand eine ausgesprochene Dyspnoe. Sommer 1934 ent- 
wickelte sich eine sehr schwere Dysmenorrhoe. bestand zunächst Appetitlosigkeit, 
die sich aber bald besserte. Wenn sich die Patientin besser fühlte, konnte sie ihre 
Hausarbeit verrichten, mußte sich jedoch wegen großer Müdigkeit immer wieder 
ausruhen. Schon den letzten zwei Jahren vor Beendigung ihrer Arbeit, wie auch 
seither, schläft sie trotz der übergroßen Müdigkeit sehr schlecht. Die Libido war völlig 
erloschen. Die Untersuchung zeigte, daß die Cornealreflexe beiderseits erloschen waren, 
desgleichen der Schluckreflex. bestand eine chronische Pharyngitis. Keine Ataxie, 
kein Zeichen für Kleinhirnschädigung. Romberg leicht positiv. WaR. Blut negativ. 
Blutdruck 100/70 Hg. 

‚Über einen interessanten Fall von Schwefelkohlenstoffvergiftung 
berichtet Baader: 

Ein Kunstseidenarbeiter war sechs Monate der Spulenwäscherei und Pack- 
raum beschäftigt. Dabei war ständig dem Einatmen des yerdunsteten Schwefel- 
kohlenstoffs ausgesetzt. nach der genannten Zeit mit häufigen Schwindel- 
und leichter Sehbehinderung. Das Sehen war oft wie verschleiert. traten 
später Leibschmerzen von Charakter auf, gefolgt von Erbrechen. 
Schwindel und Sehstörungen verstärkten sich so, daß der Mann arbeitsunfähig wurde. 
Nach weiteren zwei Wochen wurde wegen Verdachts auf Hirntumor einem Kranken- 
haus überwiesen. Das Erbrechen erfolgte fortlaufend, namentlich nach der geringsten 
Kopfbewegung. Puls verlangsamt. Nach sechswöchentlicher Krankheitsdauer ver- 
schwand allmählich das Erbrechen. Die Sehkraft verschlechterte sich dagegen zu- 
sehends. wurde doppelseitige Neuritis retrobulbaris festgestellt. Unter Fallen- 
lassen der Diagnose Hirntumor wurde eine Schwefelkohlenstoffvergiftung angenommen. 
der Folgezeit zeigten sich noch Koliken, Kopfschmerzen und Speichelfluß. Ein 
Jahr nach der Krankheit war völliger Sehverlust eingetreten. 


Dieser Fall zeigt, wie unberechenbar der Ausgang einer derartigen 
Vergiftung ist und wie vorsichtig die Prognose stellen ist, die 
objektiven Befunde der Erblindung, sowie die Darmspasmen erst als 
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Spätfolgen stürmisch einsetzender Vergiftungserscheinungen sichtbar 
wurden. Baader sah ferner bei einem Arbeiter einer Kunstseiden- 
fabrik nach Einatmen von Schwefelkohlenstoff Verwirrtheitszustände 
mit Weinen, Schreien und Vernichtungsgefühl. Gleichzeitig bestand 
Herzkrampf, Pulsbeschleunigung mit Arythmie und Unruhe. Schramm 
berichtet von einem Arbeiter, der lange Jahre ohne Beschwerden 
einer Kunstseidenfabrik gearbeitet hatte und plötzlich unter schwer- 
sten organischen Nervenschädigungen erkrankte. Ranelletti fand 
Gegensatz Gordy und Trumper hundert Fällen von 
Schwefelkohlenstoffvergiftungen bei 80% der Erkrankungen eine Be- 
teiligung des Nervensystems. 

Außer der Kunstseidenindustrie kommt die 
vergiftung auch Gummierungswerken beim Vulkanisieren von Spinn- 
vor. Als Beispiel seien zwei Beobachtungen von Floret ange- 
führt: 

Zwei Mädchen waren Gummiwerken mit dem Abrollen von vulkanisiertem 
Bettstoff beschäftigt. Durch das Zusammentreffen verschiedener Um- 
stände entstanden Arbeitsraum höhere Konzentrationen von Schwefelkohlen- 
stoffgasen. Nach mehrstündiger Arbeit dieser Atmosphäre wurden beide Mädchen 
von Bewußtlosigkeit, von Lach- und Weinkrämpfen und Muskelzuckungen befallen. 
bestanden Herzstörungen mit Tachykardie. Nach einer Krankheitsdauer von 
mehreren Wochen wurde das eine Mädchen völlig geheilt. dem anderen Fall blieben 
zeitweise auftretende Erregungszustände mit gelegentlichen epileptiformen Krämpfen 
bestehen. 

Bonhoeffer berichtet über sechs Gummiarbeiter Spinnstoff- 
fabriken, die zum großen Teil die typische Schwefelkohlenstoffvergif- 
tung aufweisen, und zwar mit neurologischer Beteiligung. 

Neben der Intoxikation durch Schwefelkohlenstoff Gummiwerken 
der Textilindustrie steht die Gefährdung durch Benzin und Benzol. 
wurden einer Gummimäntelfabrik Arbeiter untersucht, die 
ihrem Beruf dauernd Benzindämpfen ausgesetzt waren (Frumina- 
Fainstein). Die Arbeiter waren zwei verschiedenen Abteilungen 
beschäftigt. der Gummiabteilung, einem 8650 großen Raum, 
dem die Luft stündlich viermal erneuert wird, werden Kautschuk- und 
Gummimischungen Benzin gelöst, Gummileim herzustellen. 
werden innerhalb Gummileim verfertigt und dazu 
14000 Benzin verbraucht. Der Benzingehalt erreicht eine Konzen- 
tration bis Liter und beträgt durchschnittlich mg. 
der Stoffabteilung werden Stoffe mit Gummileim gummiert. dem 
2873 großen Raum. dessen Luft 3.7mal der Stunde erneuert 
wird, werden Tage 13000 Gummileim verbraucht. Der Benzin- 
gehalt der Luft betrug hier 0,9—2,9 Liter. Der Durchschnitt 
war 1,9 mg. Die Untersuchten äußerten besonders stark Be- 
schwerden. Die meisten berichteten bei der akuten Benzineinwirkung 
über ein Gefühl der Berauschung mit anfanglicher und 
terer Mattigkeit. Frische Luft besserte den Zustand sehr schnell. Be- 
schwerden chronischer Art waren Schwindelanfälle, schwarze Punkte 
Gesichtsfeld. Erregharkeit, Gedächtnisschwäche und Impotenz. 

Bei den obiektiven Befunden steht die Blutmorvhologie Vorder- 
grund. Recht häufig wurde Anämie beobachtet. Bedeutende Anisozy- 


tose fand sich bei 80%, Polychromasie bei 40%, basophile Körnelung 
der Erythrozyten bei 53%. weißen Blutbild ließ sich eine Ab- 
nahme der neutrophilen und eine Zunahme der Lymphozyten beobach- 
ten. Bei Ausschaltung aller chronischen Infektionskrankheiten Lei- 
dender ergab sich eine starke Lymphozytose, und zwar ließ sich eine 
direkte Abhängigkeit von der Benzinkonzentration der Atmungsluft 
nachweisen. Bei der Untersuchung des Nervensystems fanden sich bei 
einem hohen Prozentsatz Nervenerkrankungen funktioneller Art. Hier 
waren (Untersuchungen Nichttrinkern) zwischen den Benzinkonzen- 
trationen und den Funktionsneurosen direkte, gleichsinnig verlaufende 
Beziehungen beobachten. 

Abschließend kann man sagen, daß eine chronische Benzinvergiftung 
Abnahme des Hämoglobingehaltes, der Erythrozytenzahl und des Färbe- 
indexes, morphologische Veränderungen des weißen Blutbildes und 
Funktionsneurosen verursacht. Selbst der Wäscheindustrie kann 
schweren Vergiftungen kommen, wie einige Fälle aus der amerika- 
nischen Literatur beweisen (Pharson, Greenburg-Mayers 

Zwei Brüder, die dem gleichen Betrieb tätig waren und deren 
Arbeit darin bestand, Kragen zum Steifen eine Flüssigkeit tau- 
chen und sie dann die Trocken- bzw. Preßmaschine einzulegen, er- 
krankten nach bzw. Monaten unter genau den gleichen Erschei- 
nungen. Sie hatten unter Schwäche, Abgeschlagenheit, Müdigkeit, 
Ohnmachtsanfällen, Schwindel, geistiger Trägheit, Interesselosigkeit, 
Akkomodationsstörungen, Augenreizungen, Nykturie, Gewichtsab- 
nahme und einem Fall unter Erbrechen leiden. Die 
ergab allgemeine Hypertonie der Muskulatur, Hyperreflexie, vorüber- 
gehenden rechtsseitigen Achillesklonus, mäßige Ataxie, positiven Rom- 
berg, erweiterte Pupillen mit verlangsamter Reaktion auf Licht und 
Konvergenz. Das Blutbild wies eine ausgesprochene Leukopenie von 
und 2550 auf, davon waren 47,5 bzw. 41% Neutrophile. Bei 
dem dem Betrieb länger tätigen Arbeiter trat außerdem eine Links- 
verschiebung auf, ferner Verringerung der Erythrozyten auf 2,89 Mil- 
lionen bei hohem Färbeindex. Die Flüssigkeit, die beim Steifen der 
Kragen Verwendung fand, bestand aus Äthylenglykolmono- 
methyläther und Solox, einem Präparat aus 90% Äthylalko- 
hol, 44% Methylalkohol, 4,7% Athylacetat und 0,9% 
Petroleumnaphtha. 

Aus einem Betrieb, dem als Lösungsmittel Zellosolve (Äthylen- 
monomethylglykolaether) Verbindung mit denaturiertem Alkohol 
allein und eine Mischung aus Aceton und Methylalkohol verwandt wur- 
den, wurden zwei Fälle von aplastischer Anämie gemeldet. Bei Beginn 
der akuten Erkrankung hatten beide Arbeiter einen narkotischen Zu- 
stand gezeigt, daß sie auf den Untersucher den Eindruck von 
machten. Weiter ergab sich folgender Untersuchungs- 

efund: 


Verlangsamung der psychischen Reaktion, Müdigkeit, Zittern der Hände, gestörte 
Reflexe, Makrozytenanämie, Verminderung der Thrombozyten, Verschiebung der 
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Neutrophilen nach der jugendlichen Seite. Die Leukozytenzahl war Gegensatz 
dem anderen Fall nicht vermindert. 

Die Linksverschiebung kann schon friihzeitig auftreten, denn sie 
wurde noch bei Arbeitern des gleichen Betriebes gefunden. Das 
Krankheitsbild sieht einer Benzolvergiftung sehr ähnlich. Für benzol- 
schädigenden Einfluß konnten jedoch keine Anhaltspunkte gefunden 
einer anderen Fabrik, die sich gleichzeitig mit der Herstel- 
lung gesteifter Kragen wurden Arbeiter untersucht. 
Obgleich die Lösungsmittel eine ähnliche Zusammensetzung hatten, 
wurden bei den Arbeitern keine Schädigungen gefunden. Nur Harn 
aller Untersuchter war Aceton enthalten. Über eine reine Lösungs- 
mittelvergiftung berichtet Molitoris: 

Ein Kalikoarbeiter starb nach nur mehrstündiger Krankheit, wobei Atemnot 
und Erbrechen Vordergrund standen, Die gerichtlich angeordnete Sektion ergab 
folgendes: den Herzgefäßen wenig flüssiges, schwarzrotes Blut. Lungen lufthaltig. 
Über die Schnittfläche läßt sich aus dem Lungengewebe ein feiner roter Schaum ab- 
streifen. der Luftröhre und ihren Ästen etwas Schleim. Schleimhaut stark gerötet. 
Lungenfell glatt. Milz 4,25cm. Oberfläche grau. Konsistenz nicht fest. 
Blutgehalt reichlich. Hiernach ist der Tod eingetreten infolge einer Blutungen 
neigenden Entzündung der Luftwege, die, wie die übergroße Milz zeigt, auf eine In- 
fektion zurückzuführen ist. Der Gerichtsarzt war der Ansicht, daß keine Vergiftung 

muß folgender beobachteter Symptomenkomplex unbedingt zur An- 
nahme einer Vergiftung führen: Der Verstorbene war bis seinem Tode anscheinend 
gesund gewesen. hatte nichts klagen und keiner hatte etwas Auffälliges ihm 
wahrgenommen. Ehe mittags nach Hause ging, mußte sich stark übergeben, 
fühlte sich schlecht und meinte, dieses käme von der Farbe, mit der hätte arbeiten 
müssen. fiel auch anderen auf, daß schlecht aussah und daß ihm Wasser 
aus den Augen lief“. konnte kaum mehr sprechen. Beim Eintreffen des Arztes 
befand sich der Patient Bett, sprach nur undeutlich, delirierte und wollte wegen 
Atemnot immer aufstehen. Die objektive Untersuchung ergab, daß das Gesicht sehr 
blaß war bei kaltem Schweiß. Pupillenreaktion, Gefühls- und Schmerzempfindung 
ungestört, keine Lähmungserscheinungen. Der Lungenbefund ergab feuchte Rassel- 
geräusche, aber keinen Auswurf. Das Herz war nicht wesentlich vergrößert, der Puls 
klein und beschleunigt. Die Magengegend war etwas druckschmerzhaft; das übrige 
Abdomen 

Bemerkenswert ist, daß der Arbeiter, der Nachmittag den Ar- 
beitsplatz des Erkrankten übernahm, das Gefühl hatte, hätte Schnaps 
getrunken und Schwindel und Kopfschmerz empfand. Auch noch einem 
anderen Arbeiter diesem Raum wurde übel. Die Aussage des Ver- 
storbenen und seiner Angehörigen führte einer genauen Prüfung 
der Mischung, mit der der Verstorbene beim Färben des Kaliko hatte 
arbeiten müssen. Zum Lösen von Acetylzellulose, die wohl kaum für 
eine Vergiftung Frage kommt, wurde ein Stoff gebraucht, der als 
Enodrin bezeichnet wurde und bei dem ein Bestandteil CH,CI—CHOH 
also ein chloriertes Glycerin ist. Dieser Stoff ist 
außerordentlich flüchtig und von ausgesprochener narkotischer Wir- 
kung, außerdem stark schädigend für das Nervensystem und das Herz. 

Nach Kaminski und ist dieser Unfall nicht auf das 
Dichlorhydrin zurückzuführen, sondern auf Äthylenchlorid. Die 
beiden Autoren haben Versuche mit technischem Dichlorhydrin ge- 
macht und kamen dem Ergebnis, daß reines Dichlorhydrin nur eine 
narkotische Wirkung hat und das Herz und Nervensystem schädigt. 


Dagegen ist die Toxizität des technischen Dichlorhydrins bedeutend 
größer und zwar ist dies auf Beimengungen zurückzuführen. Ein Teil 
davon besteht aus HCl und organischen Säuren, besonders Essigsäure. 
Diese machen Lokalerscheinungen den Augen und vielleicht auch 
der Lunge. Einen Vergiftungsfall aus der chemischen Reinigung von 
Garn haben Wirtschafter und Schwartz veröffentlicht: 


Drei Strickereiarbeiter hatten einem ungenügend entlüfteten Raum Garn 
einem offenen Gefäß, das etwa 761 Dichloräthan enthielt, gereinigt und dann aus- 
gewrungen. Vier Stunden danach trat Schwindel und profuses Erbrechen ein. Die 
Männer klagten über Schwäche, Zittern und krampfartige Magenschmerzen. Beim 
Auftreten des Brechreizes wurden die Männer aus dem gefährdeten Raum entfernt 
und, das Erbrechen nicht aufhörte, eine Stunde später ein Krankenhaus ein- 
geliefert. Bei allen Personen trat eine akute Dermatitis auf. Trotz Salbenbehandlung 


war die Haut nach zwei Wochen trocken, schilfernd und fühlte sich wie Zigaretten- 
papier an. Das Erbrechen und die Magenschmerzen wichen sehr rasch auf intravenöse 
Injektionen von 10% Calciumgluconat. Drei Tage nach der Vergiftung wurde der 
Blutzuckergehalt bestimmt, wobei eine Hypoglycämie trotz vorangegangener 
kohlehydratreicher Kost festgestellt wurde Obwohl dieser 
Befund auf Leberschädigung hinwies, bestand kein Ikterus. Wahrscheinlich hat die 
Patienten die völlige Alkoholabstinenz vor schweren Lebernekrosen bewahrt. 
einer Nierenschädigung bestanden nicht. Ein Vergifteter hatte eine Conjunctivitis. 
Bei allen wurde eine Einschränkung des Gesichtsfeldes nachgewiesen. Die Werte der 
Erythrozyten waren hoch: 5,98—5,99 Millionen. Sie blieben auch über Millionen, 
als die akuten Zeichen der Vergiftung bereits abgeklungen waren. bestanden 
Leukozyten von 400—18 450. 

Die Vergiftungssymptome sind diesem Falle auf die Einatmung 
des Dichloraethans zurückzuführen. Die Beschwerden sind durchaus 
typisch. Die erwartende Leberschädigung ist nur einem ganz ge- 
ringen Maße ausgeprägt, weil die Betroffenen mohamedanische Türken 
waren und als solche sich streng das Alkoholverbot ihrer Religion 
gehalten haben. 


Vergiftungen durch Schwermetalle. 


Sehr oft ist auch heute noch trotz aller Vorsichtsmaßnahmen das 
Blei der schädigende Faktor, entweder allein oder Verbindung mit 
anderen Stoffen. wurde einer Fabrik der Peripherie von 
Berlin jahrelang ein Verfahren durchgeführt, wobei vermittels von 
Schablonen Muster auf Stoffe gespritzt wurden. Die Arbeiterinnen 
standen Pulten und bedienten sich einer 200 cm? fassenden Spritz- 
pistole, mit der sie die Farben auf die Stoffe spritzten. Vergiftungen 
oder auch nur Beschwerden waren den letzten Jahren nicht vor- 
gekommen. Erstmalig Jahre 1934 klagten mehrere Arbeiterinnen 
über Übelkeit, häufiges Erbrechen, Appetitlosigkeit, kolikartige Leib- 
schmerzen, Durchfälle und zeitweiliges Auftreten von Verstopfung. 
wurde eine Untersuchung der Farben durchgeführt. Das Vorhan- 
densein eines schmalen Bleisaumes und die Art der Beschwerden ließen 
zuerst eine reine Bleivergiftung denken. Das häufige Erbrechen und 
die Durchfälle ließen aber noch einen anderen Stoff dem Lösungs- 
mittel vermuten. Die durchgeführte Analyse 
ergab, daß zwei von neun Farben, nämlich Kasarakoffer-Gelb, sowie 
Corial-Gelb 13,6 bzw. 12,5 Vol. Blei enthielten. Die Farben waren 


außerdem Xylol gelöst, wovon 27% nachweisbar waren. Auf Grund 
der klinischen Krankheitssymptome und der chemischen Analyse wurde 
der Verdacht gefestigt, daß sich eine kombinierte Vergiftung, 
hervorgerufen durch Blei und durch Xylol gehandelt hat 


Vergiftungen durch Farbstoffe. 

Die wichtigste Vergiftung der Färberei ist wohl die durch ani- 
lin- oder nitrobenzolhaltige Färbemittel. Die Erkrank- 
ten zeigen eine blaugraue Verfärbung der Haut und sichtbaren Schleim- 
des Pulses, Erbrechen und klonische Krämpfe. 
Vordergrund stehen die Blutschädigungen. kommt Methämo- 
globinbildung, die sich äußerlich Blaufärbung der Haut und Schleim- 
häute dokumentiert. Bisweilen kann allerdings der Nachweis des Met- 
hämoglobins versagen. tritt ferner Poikilozytose auf. Innern 
der sich verfärbenden Zellen erscheinen sternähnliche Gebilde, die so- 
genannten hämoglobinämischen Innenkörper (Heinz’sche Körper), 
die Ehrlich als Methämoglobin anspricht. Ferner wird Polychro- 
masie beobachtet, Auflösung und Verminderung der roten Blutkörper- 
chen. Daneben finden sich häufig Regenerationserscheinungen: kern- 
haltige und granulierte Erythrozyten, Normo- und Megaloblasten treten 
gleicher Zeit auf. Die Leukozyten sind mitunter vermehrt, Formver- 
änderungen fehlen fast ganz. Die Schädigung des Zelltstromas der 
Erythrozyten führt ihrer Auflösung. tritt unter Umständen 
hämatogener Ikterus ein. kommt Ausscheidung von Blut und 
Gallenfarbstoff, von Eiweiß und Zylindern Urin. Auch Häma- 
toporphyrin-Ausscheidung wurde schon beobachtet. Der Sauerstoff- 
mangel führt Dyspnoe, Krämpfen und evtl. Lähmungen. Primär 
oder sekundär entstehen Veränderungen inneren Organen, beson- 
ders der Leber (akute gelbe Leberatrophie). 

Schon geringste Mengen der Farbstoffe können Vergiftungserschei- 
nungen hervorrufen. wurden der Göttinger Frauenklinik zwei 
Vergiftungen durch Stempelfarbe Wäschestücken beobachtet 
(Ewer). einer anderen Klinik erkrankten Säuglinge, die frisch 
gestempelte Tücher gewickelt worden waren (Neuland). Druck- 
rey und Linneweh, Thomsen, ferner Borinski sahen eben- 
falls Erkrankungen von Säuglingen und Kindern aus dem gleichen 
Grunde. Meier berichtet von Methämoglobinbildung bei einer Frau, 
die Segeltuchschuhe trug, die mit Wäschezeichentinte schwarz gefärbt 
waren. Der gleiche Verfasser berichtet von einer Methämoglobinbil- 
dung bei einem SA.-Mann, der neue Uniformstücke bei einem Auf- 
marsch Hochsommer getragen hatte. Aus der Mütze konnten stark 
methämoglobinbildende Stoffe extrahiert werden. Eine polnische Zeit- 
schrift weiß von einem 12jahrigen Knaben berichten, der sich eine 
zuzog durch Tragen noch nicht gewaschener Striimpfe 

Bei der chronischen Anilinvergiftung sind die Veränderungen des 
Blutes nicht ausgesprochen, namentlich die Methämoglobinbildung 
kann ganz fehlen. Dagegen zeigt die Haut auch anämische und zyano- 


tische Beschaffenheit. Zuweilen finden sich blischenférmige Aus- 
schläge. Stelle der bei der akuten Anilinvergiftung bestehenden 
Pulsbeschleunigung findet man bei der chronischen Vergiftung nicht 
selten Pulsverlangsamung und Blutdrucksteigerung. Eine besondere 
Eigenart der chronischen Anilinvergiftung oder richtiger gesagt be- 
stimmter, nicht näher bekannter Anilinfarben ist die Entstehung bös- 
artiger Geschwülste. entwickeln sich Papillome, rezidivierende Pa- 
pillomatose, sowie Carcinom der Blase. Rosenbaum und Gott- 
lieb geben einen Bericht über drei Fälle von Blasentumoren, wovon 
bei einem Fall bereits maligne Entartung eingetreten war. Insgesamt 
sind etwa über 200 Fälle von Anilinkrebs der Blase bekannt (Ull- 
mann) und zwar der größte Teil bei Tucharbeitern. Für die Vergif- 
tung kommen hauptsächlich Anilin, Toluidin, Kongorot, Safranin und 
blaue Rosanilinfarben Frage. Vermutlich wirken nicht die Stoffe 
selbst, sondern die Abbau- und Umsetzungsprodukte. Das Blasencar- 
cinom tritt durchschnittlich 10—15 Jahre nach Beginn der Tätigkeit 
auf. Die Prognose ist sehr schlecht. Mit wenigen Ausnahmen gehen die 
Erkrankten selbst nach radikaler Operation dem Carcinom bzw. 
seinen Rezidiven und Metastasen zugrunde. 

Wie schwierig oft die Diagnose einer chronischen Anilinvergiftung 
sein kann, zeigt Taeger: Ein 32jähriger Weber wird wegen Herz- 
muskelschwäche die Klinik eingewiesen. Seit einem Jahr litt 
Anfällen von Herzangst, Herzklopfen, Schweißausbrüchen und Kurz- 
atmigkeit. mußte deshalb mehrmals mit der Arbeit aussetzen. Die 
Anfälle verschwanden dann, erschienen aber sofort bei Arbeitsauf- 
nahme. Patient wurde deshalb wieder der Klinik überwiesen. klagte 
über Atemnot, die sich schon bei geringster körperlicher Arbeit oder 
nach psychischer Erregung steigerte. Dabei starkes Herzklopfen 
und kalter Schweiß. gab an, letzten Jahre sehr reizbar gewor- 
den sein. Aufnahmebefund: 

170 großer, schwerer Mann reduziertem Ernährungs- 
zustand. Wenig entwickeltes Fettpolster. Gesichtshaut eigentümlich 
grauweißlich verfärbt. Sichtbare Schleimhäute gut durchblutet. Hoch- 
gradige Zyanose, keine Ödeme. Temperatur normal. Atmung flach 
und beschleunigt. Herz, B., Puls 88, Blutdruck 140/70 Hg. 
Lungen Leber und Milz S.: Blutbild: 90% Hb., 
Mill. 8700 Leukozyten, Differentialblutbild: Stab- 
kernige, 49% Segmentkernige, 49%Lymphozyten. Blutungs- und Ge- 
rinnungszeit normal. Mittlere 15. Resi- 
stenz der Ervthrozyten gegen anisotonische normal. 
Urin ergab keinen wesentlichen Befund. 

Die der obiektiven Befunde war bei der Schwere 
des äußeren Krankheitshildes recht auffällig. Die Tatsache, daß Be- 
schwerden immer nach Wiederaufnahme der Arbeit auftraten, führte 
dazu. daß Pat. über seine näher wurde. 
Dabei ergab sich hatte zuerst der Bleicherei und Fär- 
gearbeitet. Dann für einen Arbeiter aus der Far- 
benzentrale, der wegen Herzanfällen öfters mit der Arbeit aussetzen 


mußte, die Vertretung. Schließlich wurde endgültig die Farben- 
zentrale versetzt, nachdem der Vorgänger wegen eines Herzfehlers und 
Blausucht überhaupt nicht mehr arbeiten konnte. Seine Tätigkeit be- 
stand darin, Laufe des Tages bis 200 Farben kleinen Por- 
tionen abzuwiegen und mischen. Ein Verstäuben der Farben ließ 
sich dabei nicht vermeiden. Der Staub gelangte Nase und Mund. 
waren also die Gründe für die Gesundheitsschädigung der Far- 
benzentrale suchen, zumal der Vorgänger unter ganz ähnlichen 
Erscheinungen erkrankt war. 

Die weitere Untersuchung ergab keine Organschädigung. Ein An- 
halt für eine Anilinvergiftung, mit der sich das Symptomenbild gut 
deckt, war auch nicht finden. Keine Methämoglobinbildung! 
ist allerdings bemerken, daß diese Untersuchungen gemacht wur- 
den, als die Krankheit bereits Abklingen war. Trotzdem muß man 
diesem Fall wegen der eindrucksvollen Symptomenbilder, auch beim 
Fehlen eines objektiven Befundes, ein Methämoglobin bildendes 
Gift denken, wobei nur die Frage offen bleibt, sich einen gif- 
tigen Farbstoff handelt oder Anilin als Verunreinigung. 


Filzfabrikation, Hutmacherei. 


Für die Herstellung von Haarhüten werden fast ausschließlich Hasen- 
Kaninchenhaare verwandt, die erst durch eine Vorbehandlung verfilzbar gemacht 
werden. dieser Behandlung gehört unter anderem das Bürsten der Felle mit einer 
Lösung von Quecksilberoxydnitrat Das Quecksilber wird Salpeter- 
säure von etwa Verhältnis von 1:4 (weiße Beize) oder 1:5 (gelbe Beize) 
gelöst, dann wird die Lösung mit Wasser auf etwa verdünnt. Gelegenheit zur 
Intoxikation ergibt sich durch die Haut und durch Einatmung von Quecksilber aus 
verspritzten Tröpfchen. Das Quecksilberoxydnitrat tritt mit dem Haar eine recht 
feste Verbindung, wobei vermutlich ein Teil des Nitrats durch den Schwefel des Haares 
Quecksilber reduziert wird. ist erwiesen, daß aus dem gebeizten Haar durch 
Lagerung, Erwärmung und Dampf Quecksilber frei wird. Die feste Verbindung 
zwischen Keratin und Nitrat ist Wasser gar nicht, angesäuertem HNO,-Wasser 
nur wenig löslich. Lang hat aber gezeigt, daß die Verdauungssäfte aus dieser Ver- 
bindung nicht unbeachtlich Quecksilber resorbieren und zwar die Darmsäfte etwa 
fünfmal viel als der Magensaft. Staub gebeizter Haare ist also ebenso Quelle der 
Quecksilbervergiftung wie die Bearbeitung des gebeizten Haares unter Dampfein- 
wirkung. Besonders gefährdet sind Filzerinnen, die den ersten Filzprozeß auf geheizter 
Eisenplatte ausführen. Die Häufigkeit und-Schwere der Vergiftungen hängt von den 
Betriebseinrichtungen ab. 

Folgender Fall einer Quecksilbervergiftung soll als Beispiel dienen: Eine jährige 
Arbeiterin, nie ernstlich krank gewesen, war von 1918—1927 der Walkerei einer 
Hutfabrik tätig. Später tat sie dann Dienst der Filzerei als Nachseherin. Sie er- 
krankte November 1928 mit Zittern den Händen und Beinen, Mattigkeitsgefühl, 
Müdigkeit und auffallendem Hungergefühl. Zittern und Schwäche wurden stärker. 
Auf der ganzen linken Körperseite Taubheitsgefühl. Der Hunger schlägt Appetit- 
losigkeit um. Pat. ist sehr leicht erregbar und leidet unter Schlaflosigkeit. 15. 
1929 sie sich Behandlung. Trotzdem verschlimmert sich zunächst der Zu- 
stand (Appetitlosigkeit, Gewichtsabnahme von 3kg). Die Gefühllosigkeit wird 
stark, daß ihr Gegenstände unbemerkt aus der Hand gleiten können. Das Gedächtnis 
verschlechtert sich, das Denken wird verlangsamt. 19.2. 1929 erstattet der 
behandelnde Arzt Meldung wegen chronischer Quecksilbervergiftung, indem auf 
die oben genannten Symptome 

12. 1929: Schmächtige, 150 große Frau redu- 
ziertem Körperzustand. Gebiß: oben Prothese, unten stehen noch die Schneidezähne, 
die schlechtem Zustand sind. Zahnfleisch stark zurückgezogen, ohne Entzündung. 


Auch der Mundschleimhaut keine entzündlichen Veränderungen. Kein Queck- 
slbersaum. Der übrige Befund ergab keine charakteristischen Besonderheiten, jedoch 
war der Patellarreflex links gesteigert, der Achillessehnenreflex links besser auslösbar. 
Femer bestand Zittern beider Hände sowie der Ober- und Unterarme, namentlich 
bei intendierten Bewegungen. Die glich einer unleserlichen Kritzelei. 
und Unterarmen war die aufgehoben, Unterscheidung 
von tpitz und stumpf diesen Stellen aufgehoben bzw. herabgesetzt. beiden 
Beinen Störung der Sensibilität, besonders zur Mitte der Oberschenkel hin. Das 
Gedächtnis für aufgegebene Zahlen war schlecht. erfolgte Arbeitsbefreiung und 
Aufnahme ins Krankenhaus. Der hier erhobene, vom früheren teilweise-abweichende 
Befund war folgender: 

Hgb: 80%, Mill. Erythrozyten, relative Lymphozytose, 123/60. Magen- 
untersuchung: keine freie HCl, 28. Magendurchleuchtung 
Geringer Druckschmerz Duodenum, kein okkultes Blut Stuhl. S.: normale 
Reflexe. Die Sensibilitätsprüfung auf Berührungs-, Temperatur- und Schmerz- 
empfindung zeigt Gefühllosigkeit beiden Armen. Bemerkenswert ist das Frei- 
bleiben eines großen Streifens der Beugeseite des rechten Armes. Beim Rumpf 
und der Kniegegend fanden sich ebenfalls gefühllose Stellen, desgleichen den 
Füßen bis zur Fußsohle. Die Zunge zeigte fibrilläre Zuckungen. bestand grob- 
schlägiges Zittern beider Hände, das auch auf die Arme übergriff und die bei Queck- 
silbervergiftungen typischen Schüttelbewegungen überging. Das Zittern hatte aus- 
gesprochenen Intentionscharakter. Die Schriftprobe wies zwar die Merkmale des 
Zitterns auf, war aber leserlich. Die Pat. erschrak leicht, war ihren Stimmungen 
wechselnd und zum Weinen geneigt, alles Erscheinungen des sogenannten Erethismus 
mercurialis. 

Der Zustand besserte sich relativ schnell. Nach zweiwöchiger Behandlung kehrte 
der Appetit und Schlaf wieder. Das Zittern ließ nach. Körpergewicht, Hgb. und Zahl 
der Blutkörperchen stiegen an. Eine gesteigerte Neigung Aufregungszuständen 
bestand nicht mehr. war nur noch schwaches Zittern vorhanden, auch die Schrift 
besserte sich. Die Gefühlsempfindungen Knie und Beinen blieben unverändert, 
den übrigen Körperteilen war das Gefühl zurückgekehrt. Das Allgemeinbefinden 
ist gut. Eine Juni aufgefangene Tagesmenge Harn und Stuhl ergibt einen Gehalt 
von 20/100 Harn und 3/1000 Stuhl. kann einer chronischen 
Quecksilbervergiftung nicht gezweifelt werden, mit fortschreitender Vergiftung 
sich auch die Sensibilitätsstörungen verstärkten bzw. bei Behandlung zurückgingen. 
Ein vollständiger Rückgang ist bezweifeln, weil derartigen Fallen mit Sensibilitats- 
störungen Veränderungen der Hinterhörner, der Hinter- und Vorderseitenstränge 
angenommen werden müssen. 

Amerika hat man Winter und Frühjahr 1935 fünf Ha- 
senhaarschneidereibetrieben eine Belegschaft von 529 bezüg- 
lich der Quecksilbergefährdung untersucht. Die Mehrzahl der Leute 
war einer Quecksilberkonzentration unter 0,2 mg/m? ausge- 
setzt. zeigte sich eine chronische Vergiftung bei Personen (8%). 
Bei den Erkrankten bestanden folgende Symptome: 

37,2% Psychische Störungen, 

23,3% Verdauungsstörungen, 

20,9% Schlaflosigkeit, 

16,3% Appetitlosigkeit, 

14,0% Beiderseitiger gleichmäßiger Intentionstremor Kopf, 
Stirn, Augenlidern, Wangen, Lippen, Zunge, Armen, Hän- 
den, Fingern und Beinen. 

Ferner zeigten sich noch folgende Vergiftungserscheinungen: 
Blässe, Gingivitis, Pyorrhoe und 
den Erkrankungen hatten die einzelnen Abteilungen der Be- 


triebe folgenden Anteil: 
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Bläser: 73%, 

Chargeure: 50%, 

Bürster: 14%, 

Beizer: kein Vergiftungsfall. 

Teleky sah Mähren, das Schneiden und Walken Heim- 
arbeit erfolgt, zahlreiche sehr schwere Fälle von Quecksilbervergif- 
tung, besonders mit neurologischer Beteiligung. Auch mehrere Jahre 
Ruhestand konnten das Krankheitsbild nur wenig bessern. Teleky hat 
dann weiter große Unterschiede der Disposition zum Mercurialis- 
mus festgestellt, scheinbar ganz gleich gefährdete Arbeiter bemer- 
kenswerte Verschiedenheit und Differenzen der Schwere des Krank- 
heitsbildes aufweisen. Gerbis untersuchte 326 Arbeiter der Haar- 
hutindustrie und fand bei den Filzerinnen 43,4% Quecksilberkranke, da- 
von 35,0% mit Zittern und mit Mundfäule. Bei den männlichen 
Arbeitern waren 24,8% erkrankt, davon 22,8% mit Zittern und 1,7% 
mit Mundfäule. einer anderen Fabrik hatten sogar 75% der Fil- 
zerinnen unter Zittern und unter Mundfäule leiden. 

Bei massiverer Einwirkung des Quecksilbers überwiegt die sub- 
akute Form der Vergiftung mit Stomatitis und Darmstörungen. Bei 
den meisten Arbeitern handelt sich aber die chronische Form mit 
fast ausschließlicher Verankerung Nervensystem. Diese Form führt 
Kopfschmerz, Zittern und eigenartigen Charakterveränderun- 
gen, wie Reizbarkeit, Schwäche, Schüchternheit vor Fremden, Auf- 
geregtheit usw. Daneben kommt starker Abmagerung, Kache- 
xie. Alle bisherigen Versuche, die Quecksilberbeizung durch ungiftige 
Verfahren ersetzen, haben sich bis jetzt der Praxis leider nicht 
durchgesetzt. Das ist umso bedauerlicher, als das Quecksilber offenbar 
nur Überträger der Salpetersäure das Haar ist. 

den Arbeiter trotzdem schützen, hat das Arbeitsministerium 
Verordnungen erlassen und ein Merkblatt herausgegeben, das den Ar- 
beiter über die Gefahren bei der Quecksilberverarbeitung belehrt und 
ihn anweist, bei den ersten Zeichen einer Vergiftung sofort den. Arzt 
aufzusuchen. Wenn auch, wie vorher erwähnt, bis ietzt noch keine 
endgültige quecksilberfreie Beize gefunden ist, sind doch zwei neue 
Präparate, die Jahre 1939 entwickelt wurden, recht erfolgver- 
sprechend. handelt sich die Beizen, die Handel unter dem 
Name Argyrofelt-El und Aurofelt-El haben sind. Der internatio- 
nale Kongreß für Unfallmedizin und Berufskrankheiten, der sich mit 
diesen quecksilberfreien Beizen beschäftigt hat, eröffnete, daß Aus- 
sicht auf völlige der Hg-Beize bestehe. 

Andere Vergiftungsfälle sind aus der Strohhutfabrikation bekannt 
geworden. Ein großer Teil der Arbeiter dieses Industriezweiges litt 
unter bestimmten Beschwerden, die einer Methylalkoholvergiftung 
glichen (Schwarzmann). Trotzdem wurde eine chronische 
tung und die Intoxikationsmöglichkeit durch Einatmen von Methylalko- 
holdämpfen oder durch Einreiben die Haut stark bezweifelt. Der 
nachstehende Fall ist daher sehr aufschlußreich: 


Ein Techniker war seit 1928 einem Betriebe beschäftigt, dem eine 
Kunstfaser für die Fabrikation von Strohhüten hergestellt wurde. Verlaufe des 
Hentellungsverfahrens wurde. diese Faser technischem Formaldehyd gehärtet. 
Formaldehyd enthielt nach Mitteilung der Firma, die ihn lieferte, 12—16% 
Methylalkohol. Der Techniker, der die Härtungsversuche leitete, war den Formal- 
dehyd-Methylalkoholdämpfen besonders intensiv und lange ausgesetzt. Als erste 
Beschwerden stellten sich Kopfschmerzen, Brennen der Augen und Behinderung der 
Nasenatmung ein. 1930 traten plötzlich Schmerzen linken Knie auf und ein eigen- 
tümliches Gefühl linken Bein, was den konsultierten Arzt bewog, eine Ischias 
anzunehmen. Die Schmerzen schwanden nach Behandlung, Kältegefühl linken 
Knie, Hitze und Ameisenlaufen linken Oberschenkel blieben zurück. 

Nach einer längeren Pause wurden die Versuche wieder aufgenommen. Nach 
drei Monaten stellten sich bei dem Patienten gastro-intestinale Beschwerden ein. Dazu 
gesellten sich Erregungszustände, Schweißausbrüche, Atembeschwerden, Herzklopfen, 
schwere Schlafstörungen, Ohrensausen und plötzlicher Gehörverlust links. Die Seh- 
kraft ließ nach. Der hinzugezogene Arzt fand starken horizontalen Nystagmus, leichten 
Intentionstremor, Abschwächung des rechten Bauchdeckenreflexes, breitspurigen, 
unsicheren, leicht spastischen Gang und stellte die Wahrscheinlichkeitsdiagnose: 
Multiple Sklerose. Die Beschwerden nahmen weiter stark zu, daß Patient nicht 
mehr ohne Führung gehen konnte. Der Gesundheitszustand verschlechterte sich der- 
art, daß ein Krankenhaus eingeliefert werden mußte. Monate Krankenhaus- 
aufenthalt besserten das Leiden. bestanden aber immer noch Kopfschmerzen, 
unklarer Blick, Schleier vor den Augen und Spannungsgefühl den Knien und Unter- 
schenkeln. Nach einiger Zeit nahm der Techniker seine Arbeit wieder auf. den 
Apparaturen waren der Zwischenzeit Verbesserungen gegen die Formaldehyd- 
Methylalkoholdämpfe angebracht worden. auch jetzt noch immer geringe Mengen 
des Dampfes frei wurden, verschlechterte sich das Befinden des Patienten wieder sehr 
schnell. Schwindel, Erbrechen und Taubheitsgefühl auf der rechten Seite traten auf. 
Hinzu kam noch eine Facialis- und Abducenslähmung. Nach einem Erholungsurlaub 
von Wochen war der Mann wieder teilweise arbeitsfähig, wurde aber dem Fabri- 
kationsbetrieb nicht mehr beschäftigt. 

galt bei diesem Fall besonders die Frage klären: organische 
Erkrankung oder Methylalkoholvergiftung. Aus dem Krankheitsbild 
ergaben sich keine sicheren Anhaltspunkte der einen oder anderen 
Richtung. schien von ausschlaggebender Bedeutung, festzustel- 
len, andere Arbeiter demselben Betriebe ähnlichen Beschwer- 
den litten. 

genügt, wenn nur wenige Arbeiter ähnliche und auch weniger 
schwere Erscheinungen darboten, der individuellen Empfindlich- 
keit Rechnung getragen werden muß. Die Nachforschungen deckten 
nun folgende Tatsachen auf: 

Arbeiter litten Kopfschmerzen, 

Störungen, 
Zahlreiche Arbeiter litten Flimmern vor den Augen und Konjunk- 
tivitis. 

Bei diesen Untersuchungen stellte sich außerdem heraus, daß bei 
Arbeitern anderen Strohhutfabriken derselben Gegend ähnliche Ver- 
änderungen beobachtet wurden. ist somit klar, daß die Erkrankun- 
gen auf die Methylalkoholdämpfe zurückzuführen sind. Bei der Im- 
prägnierung von Hüten ist besonders eine Vergiftung durch Kreosotöl 
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gesehen worden (Sapiro). wurden Arbeiter einer Fabrik unter- 
sucht, die schwerste Hauterkrankungen aufwiesen. Eine Ver- 
schmutzung der Kleider durch Kreosotöl läßt sich nicht immer 
meiden. Dann erleichtert die durch schwere Arbeit hervorgerufene 
allgemeine Hyperhydrose das Eindringen des Reizstoffes die Poren 
der Haut. Bei fast allen Arbeitern zeigten sich Hautaffektionen und 
zwar Comedonen, Acne, Follikulitiden, Pusteln und acneoide Infiltra- 
tionen. Bei etwa waren warzenähnliche oder papillomatöse Wu- 
cherungen vorhanden. Untersuchungen mit Kreosotöl ergaben, daß 
sein Bodensatz, der hauptsächlich Carbol, Anthracen und Phenantren 
enthält, schwerere Hautaffektionen hervorruft, als das flüssige Öl. 
Während nach Einwirkung des Bodensatzes auf die Haut die Entzün- 
dung früher einsetzt und eine ulceröse, leicht blutende Oberfläche ent- 
steht, führt das flüssige einer Wucherung der epithelialen Ge- 
bilde, einer Erweiterung der Gefäße und einer geringen Infiltration 
dieselben. 

Von drei anderen Vergiftungsfällen aus der Hutindustrie berichtet 
Ohnesorge. handelt sich dabei Zaponlack, Lösungen 
von: Nitrozellulose, Zelluloid, Zellon usw. Amylacetat, Aceton, Ben- 
zol und gechlorten Kohlenwasserstoffen. wesentlichen verursachen 
diese Stoffe Reizerscheinungen den Schleimhäuten durch Einatmen 
der Dämpfe beim Verdunsten der Lacke. der Regel soll sogar eine 
Gewöhnung eintreten. Daß aber auch andere schwerere Vergiftungen 
beim Arbeiten mit Zaponlack vorkommen können, beweisen drei Fälle 
Ohnesorge, von denen einer als Beispiel geschildert werden 
soll: 

Ein Jahre alter Hutmacher arbeitet seit einem halben Jahr mit Zaponlack. 
Krankenhausaufnahme 27.2. 1928. Klagen: belkeit, Erbrechen, Gewichts- 
abnahme. Häufig starke Schmerzen rechten Oberbauch. Seit einigen Tagen gelb- 
liche Verfärbung der Haut. Mäßiger AlkoholgenuB. 

Befund: Haut, Schleimhaut und Skleren gelblich verfärbt. Leber zwei 
Querfinger den Rippenbogen überragend, stark druckempfindlich. Deutliches Zittern 
der Hände und Lidflattern. Hb.: 72%, Erythrozyten: 4,8 Millionen, Leukozyten 
Urobilin: vermehrt, kein Hämatoporphyrin. Magen: freie 20, 35. 
Kein Blut Stuhl. Behandlung: fettfreie Diät, Bitterwasser, Bettruhe. Auf diese 
Behandlung trat bald Besserung ein, Patient wurde 10.3. 1928 entlassen. 

Allen drei Fällen, die ihren Erscheinungen auffallend überein- 
stimmten, war die deutliche Leberschädigung gemeinsam, die aber in- 
folge frühzeitiger Behandlung rasch abheilte. Als schädigende Ursache 
muß allen drei Fällen das Tetrachloraethan angesehen werden, das 
dem gebrauchten Lack enthalten war. ist als starkes Lebergift 
bekannt und bewirkt unter anderem Gelbsucht, Organverfettung und 
Hämatoporphyrie. Die oben genannten sind für Tetra- 
chloräthan durchaus- typisch: Übelkeit, Magenschädigungen, Reizung 
der Schleimhäute und Atmungswege, Druckschmerzhaftigkeit der Le- 
ber, Ikterus, Leberschrumpfung und Blutarmut. Frei beobachtete 
Hautschädigungen bei vier Frauen, hervorgerufen durch das Tragen 
von schwarzen Strohhüten. Die Affektionen saßen alle derselben 
Stelle. waren dies der Hinterkopf, bzw. der Nacken, die Schläfen 


und zum Teil die Ohrmuschel. Haarfärbemittel wurden von keiner der 
Frauen benutzt. Die Lokalisationen entsprachen somit den Beriih- 
rungsstellen der Frauenhiite. Mit dem schwarzen Futter des einen 
Hutes gelang es, eine positive Reizprobe der Rumpfhaut erzielen. 
Hutstroh bei der Pat. und Hutfutter bei anderen Personen ergaben ne- 
gative Reaktion. handelte sich also eine Überempfindlichkeit, 
die nicht auf das Textilmaterial zurückzuführen ist, sondern auf den 
schwarzen Farbstoff des Hutfutters, das wahrscheinlich mit Anilin- 
schwarz gefärbt war. ist anzunehmen, daß auch sonst noch Ver- 
giftungen durch Färben und Färbemittel der Hutindustrie vorkom- 
men, obgleich sich der Literatur keine Beispiele haben finden lassen. 


Kürschnerei. 

Auf die Vergiftungen der Kürschnerei, die sich aus dem Gerbe- 
prozeß ergeben, wird hier nicht näher eingegangen, sie den Ver- 
giftungen aus der Lederindustrie gleich sind (siehe weiter unten). 
Sonst kommen als hautreizende Chemikalien der Kürschnerei neben 
den verschiedenen Säuren und Laugen Chromkali, Kalialaun, Beizen 
und Farbstoffe Frage. Unter den letzteren besonders das Pelz- 
schwarz (Ursol p-Phenylendiamin). Dieser Farbstoff wird Was- 
ser gekocht und dann durch Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd 
zur Fellfärbung verwendet. entsteht durch Oxydation Chi- 
nondiimin und dieses wird als Ursache der bei Pelzfärbung auf- 
tretenden Asthmazustände angesprochen, die Curschmann und 
Gerdom als anaphylaktische Erscheinungen gedeutet haben. Thera- 
peutisch und prophylaktisch wird daher Kalkbehandlung empfohlen. 

Gefürchtet werden die beim Kochen entstehenden Dämpfe und der 
Farbstoff, der überschüssig auf dem gefärbten Pelzwerk liegen bleibt. 
Daher erkranken auch überempfindlich gewordene Kürschner schon 
beim Auspacken und Hantieren mit ursolgefärbten Fellen. Selbst durch 
Tragen schwarzen Pelzwerkes scheinen Asthmazustände erzeugt wor- 
den sein. letzter Zeit kommt die durch Ursol verdrängte Schwarz- 
färbung mit Holzfarben wieder mehr Aufnahme, wie Ursol auch 
aus der Kosmetik verschwunden ist. Hautreizungen ruft das Ursol 
nach Empfindlichkeit Erytheme, vesiculopapulöse Ekzeme oder Ery- 
sipeloide hervor. 

Jahre 1888 entdeckte Erdmann, daß aus dem p-Phenylendiamin durch 


schwache Oxydation auf der tierischen Faser (Fell) sich ein tiefschwarzer Farbstoff 
bildet. Das p-Phenylendiamin 
2 


NH, 
geht durch Oxydation mit H,O, Chinondiimin über. 
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Dies ist wäßriger Lösung nur für kurze Zeit beständig. legen sich drei Mole- 
küle Chinondiimin polymerisiertem Chinondiimin zusammen: 


Der auf der tierischen Faser entstehende eigentliche Farbstoff ist natürlich viel 
komplizierter als der obige. der Industrie heißen die Farbstoffe Ursol DD, 

Bereits 1902 hat Criegern über Fälle von Vergiftungen 
mit Chinondiimin bei Fellfärbern berichtet, die sich Asthma bron- 
chiale äußerten. Erdmann und Vahlen haben bei Versuchen mit 
Chinondiimin bzw. dessen ständiger Verbindung dem Chinondiimin- 
chlorhydrat gefunden, daß per gegeben toxisch wirkt (Ekzeme, 
Durchfälle, Ödeme, Salivation usw.), intravenös und subkutan (ein- 
malige Einspritzung) jedoch nicht. Meißner hat die enterale Toxizi- 
tät bestätigt, allerdings bei enorm hohen Dosen von 0,29—0,52 bei 
Kaninchen von 1300 bis 2300 Für einen Menschen von würde 
das bedeuten, eine Menge, die Färbereibetrieben unmöglich 
aufgenommen werden kann. Curschmann hat nun Hand seiner 
klinischen Beobachtungen und Versuchen den anaphylaktischen 
Charakter des Ursolasthmas nachweisen können. folgenden sollen 
einige Fälle von Curschmann wiedergegeben werden: 

Ein Kürschner, der Jugend völlig gesund, keinerlei Zeichen der exsudativen 
Diathese, keine Neigung Bronchitis und Schnupfen. Seit 8—10 Jahren typische 
schwere Anfälle von Bronchialasthma, anfangs ohne ihm bekannte Ursache. Später 
bemerkte er, daß die Anfälle nach Manipulieren mit dunkelgebeizten, d.h. mit 
Ursol gefärbten Fellen und zwar stets 8—12 Stunden danach. Zuerst 
empfand regelmäßig auffallende Trockenheit Munde mit abscheulichem Ge- 
schmack, dann Kopfschmerzen, Schwindel, häufige Entleerung von wasserhellem 
Urin, oft fleckige Röte und Nesselausschlag der Haut. Zum Schluß heftigen Husten 
mit Atemnot, Rasseln und Pfeifen auf der Brust, Expektoration von glasigem, zähem 
Schleim. Dauer der Anfälle 3—4 Tage. Besonders heftige Anfälle, nachdem zwei 
Monate vorher eingehend mit Ursol experimentiert hatte. Während der Arbeit keine 
Anfälle, nur auffallender Bleigeschmack Munde. Seit der Verschlimmerung inter- 
paroxysmal und ohne Asthma Durchfälle, Erbrechen, Speichelfluß und Schwellung 
des Gesichtes. Ohne Ursolarbeit niemals Asthmaanfälle. 

Befund Anfall: Lungenblähung, starkes expiratorisches Giemen und Pfeifen. 
Blut 10% eosinophile Zellen, Sputum eosinophile Leukozyten, keine Spiralen. 
Herz und Nervenbefund Keine Tetaniesymptome. Urin ein anaphy- 
laktisches Asthma angenommen wurde, Behandlung mit Calc. chlorat., das trotz 
weiterer Arbeit mit Ursolfellen „tadellos gewirkt spätere Rückfälle aber 
deutlich milderte. 

Auf Veranlassung von Curschmann hat Gerdom nach analo- 
gen Fällen gesucht und Rostock nicht weniger als Ursolasthmati- 
ker entdeckt. Die Symptome waren jenen Fällen ganz ähnlich, 
nur traten einigen Ödeme und Exophthalmus hinzu. Bemerkenswert 
ist noch der Fall eines 45jahrigen Kürschners, der seit dem 28. Jahr 
Ursolasthma litt, durch Jodkali, Nasenoperation usw. nie gebessert 
wurde und Felde als Soldat trotz schwerster Strapazen sein Asthma 
sofort und für immer verlor. Erwähnt sei auch noch das unfreiwillige 
Experiment von Curschmanns Laborantin, die ihm bei der Herstellung 
des Ursol half: 


Sie trug (wegen der Kälte oft auch Zimmer) einen frisch schwarz gefärbten 
Pelz. Zwei Stunden nach der Arbeit mit Ursol erlitt sie einen schweren anaphylak- 
tischen Schock: Übelkeit, Brechreiz, heftiger, trockener Husten mit Dyspnoe, auf- 
steigende Hitze und Schwindel. Blut Eosinophile. Dauer des Anfalls zwei 
Stunden. Nach Aussetzen der Arbeit nie ähnliche Anfälle. 

Der Fall macht wahrscheiflich, daß auch das Tragen frisch 
ursolgefärbten Pelzwerkes sensibilisierend für das Ursolasthma sein 
kann. Valery-Radot und Straube berichten ebenfalls über Ur- 
solschädigungen, wobei besonders letzteren Fall bewiesen wird, daß 
dem anaphylaktischen Charakter des Ursolasthmas nicht zwei- 
feln sei. 

Gegensatz diesen Autoren lehnen die folgenden Berichte die 
anaphylaktische oder allergische Natur des Ursolasthmas ab: Gen- 
kin und Owtschinski haben Fellfärber untersucht und kom- 
men folgenden Ergebnissen: 


allen Entwicklungsphasen können pathologische Erscheinun- 
gen seitens der Atmungswege (Nase, Rachen, Luftröhre, Bron- 
chien) festgestellt werden. 

dem Material konnte die anaphylaktische oder allergische 
Natur des Ursolasthmas nicht bestätigt werden. 

Skarifikation ergab allen Fällen ein negatives Ergebnis. 

der Ätiologie des Ursolasthmas kommt Ursol anscheinend als 
physiko-chemisches Reizmittel der Luftwege Betracht. 

Bei den meisten Kranken wurden funktionelle Veränderungen 
des Nervensystems und der psychischen Sphäre festgestellt. 

Auf Grund seiner klinischen Beobachtungen und experimentellen 
Forschungen kommt Bock den gleichen Ergebnissen und lehnt 
ebenfalls Gegensatz Curschmann und seinen Mitarbeitern 
den allergischen oder Charakter des Ursolasth- 
mas 

Vielfach wurden zur Klärung der Frage, sich ein Ursol- 
asthma handelt, Testungen unternommen. Daß die Methoden nicht 
ganz ungefährlich sind, zeigt ein Fall von Reichel: 

Die Familienanamnese der Pat. war frei von allergischen Erkrankungen. Pat. 
war nur zwei Tage einer Pelzfärberei beschäftigt. Danach Schwellungen der Augen 
und des Gesichtes, sowie Atemnotanfälle, die sie zwangen, die Arbeit aufzugeben. 
Laufe von vier Wochen schwanden die Schwellungen, während die Atemnot noch 
bestand, besonders bei Bewegung. Eosinophilie Blut 6%. 

Zur Klärung des Zusammenhanges zwischen Ursol und dem Krank- 
heitsbild wurden Hauttestungen vorgenommen und zwar mit Hilfe der 
Skarifikationsmethode. Zur Testung wurden verwandt das Ursol 
das p-Phenylendiamin rekristall. der Farbenindustrie und Ursol 
das die Patientin aus ihrer Fabrik mitgebracht hatte. zeigte sich, 
daß beim Ursol und p-Phenylendiamin kein positives Ergebnis er- 
zielt wurde. Beim Ursol bildete sich die Skarifikationsstelle 
eine nässende Dermatitis, die sich über den ganzen Oberarm aus- 
dehnte und ausgeprägter Form ein Jahr lang bestanden hat. Selbst 
nach zwei Jahren waren Reste und Narben noch sehen. Über 
ähnliche Dermatitiden, hervorgerufen durch das Tragen ursolgefärb- 
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ter Pelze, berichten Zietschmann und Ritter-Karrenberg. 
Einen anderen Fall Pelzdermatitis bei einer» Kiirschner sahen 
Hercus-Purves. Hierbei fielen sämtliche Testungen mit Ursol 
negativ aus. Weitere Untersuchungen ergaben dann eine positive Test- 
probe durch Felle, die mit Kaliumbichromat gebeizt waren. 

Zwei seltene Vergiftungen haben Koelsch und Ilzhöfer ver- 
öffentlicht. handelt sich Bleischädigungen, die einen Pelzarbei- 
ter und eine Pelzarbeiterin betrafen. Die Erhebungen nach der Ur- 
sache blieben zunächst erfolglos. Die Untersuchungen nach Bleiauf- 
nahme durch Genußmittel oder Gebrauchsgegenstände brachten kein 
Ergebnis. Als gemeinsame Schädigungsmöglichkeit konnte wohl nur 
die berufliche Betätigung Frage kommen. Ein Zufall wies die Spur 
auf die künstlichen Chinchillapelze, die von beiden Arbeitern ver- 
arbeitet worden waren. der echte Chinchillapelz erheblich teurer 
ist, wird durch Färben von Fellen russischer Kaninchen künstlich 
hergestellt. Dabei erfolgt die Erzeugung der Grundfarbe derart, daß 
die Pelze erst eine Lösung von Bleiazetat gelegt werden und nach- 
mit Schwefelammonium bzw. Schwefelleber behandelt werden, 
wobei auf dem Haar unter Entwicklung von Schwefelwasserstoff 
Schwefelblei ausfällt. Bei dieser Betätigung ist eine 
der Arbeiter wohl möglich. kann eine solche aber auch bei schlech- 
ter Läuterung derartigen Pelzwerkes bei weiterer Verarbeitung 
Kürschnereien und auch beim Tragen auftreten. 

Von Ilzhöfer vorgenommene quantitative Bestimmungen von 
vier Pelzproben ergaben einen Gehalt Blei aus 100 Pelz (Haar 
einschließlich zeigte sich, daß der Gehalt 
Blei größer war, dunkler die Felle waren. Hier fanden 
sich zwei Proben auf 100 Pelz 4,26 bzw. 4,62 Blei, wäh- 
rend die beiden hellen Fellproben bzw. 0,87 Blei ergaben. 
Mittel betrug der Bleigehalt 2,44 

Auch die Anilinschädigung spielt der Fellindustrie eine gewisse 
Rolle. wurden Untersuchungen angestellt (Balzac, Agasse- 
Lafont, Feil) einer Fabrik, die jährlich Millionen von Kanin- 
chenfellen Pelzimitationen verarbeitet. Die Arbeiter, die mit Ani- 
lin Berührung kamen, wurden nach ihrer Beschäftigung Grup- 
pen eingeteilt. zeigten sich folgende Vergiftungserscheinungen: 

Von den Fellputzern litten 80% Kopfschmerzen und Schwindel- 
anfällen, 18% Verdauungsstörungen, 10% Ekzemen. 

Von den Färbern litten 20% Anämie, 30% Ekzemen. 

Die Lymphozyten waren fast stets vermehrt. 

Als Kuriosum sei noch der Fall einer Federschmückerin erwähnt, 
die mit roten und grünen Anilinfarben arbeiten hatte. Bei dieser 
Frau färbten sich Laufe der Zeit die grauen und weißen Haare 
rosarot 


Lederindustrie. 


Die Lederindustrie umfaßt die Arbeitsgänge der Gerberei, der 
Lederverarbeitung und der Färberei. 


Gerberei: Die Felle werden von dem anhaftenden Schmutz und Blut durch 
Einwässern Weichkästen befreiv und dann längere Zeit Äschern mit Atzkali- 
lösung, Schwefelnatrium, Schwefelcalcium oder anderem behandelt. Dann werden 
sie enthaart, entfleischt, beschnitten und gebeizt. Die Beizung erfolgte früher 
Milchsäure oder Kot von Hunden und Tauben. Heute benutzt man vielfach Kunst- 
beizen wie Oropon, Prutagol usw. Nach diesen Vorbereitungen beginnt die Gerbung. 
Hierbei unterscheidet man Verfahren: die Lohgerbung, die Weißgerbung, 
die Chromgerbung, die Sämischgerbung und die kombinierte Gerbung. 85% 
der Ledergerbung wird Lohgerbung hergestellt. 

Die Lohe besteht aus den Gerbsäuren und der Rinde von Eiche, Buche, Fichte 
oder ausländischen Hölzern. dieser Gerberbrühe bleiben die ent halbes 
bis zwei Jahre Gruben oder ein bis zwei Wochen Gärfässern liegen. der Weiß- 
gerberei verwendet man Alaun und Kochsalz, wobei man für Glaceleder noch Weizen- 
mehl und Eidotter hinzugibt. Die Chromgerberei vollzieht sich Zweibadverfahren 
und zwar zuerst der angesäuerten Lauge von Kalium- oder Natriumbichromat, 
wodurch das Leder die gelbe Färbung erhält, und dann einer Natriumthiosulfat- 
lösung, der man Kochsalz hinzusetzt. Die gegerbten Stücke werden mit warmem 
Wasser ausgewaschen, mit Natriumbikarbonat oder Borax durch Walken entsäuert, 
gefettet und fertig gerichtet. der Sämischgerberei wird die Haut mit fetten Ölen 
oder Dorschlebertran eingerieben und durchgewalkt. der Kombinationsgerbung 
werden Mischungen von verschiedenen Gerbstoffen verwendet, von denen jeder dem 
Leder eine Eigenschaft verleiht, die der einzelne Stoff nicht abzugeben vermag. Wenig 
Verwendung zur Zeit noch die neuen Gerbmittel, die den Aldehyden, Kohlen- 
wasserstoffen, Naphtholen, Phenolen und Syntanen gehören. 


Hautschädigungen. 


Gewerbetoxikologisch interessieren zunächst die Kalkäschereien. 
Spritzer aus den Kalkäschern können die Augen reizen. Auch die 
Haut wird durch Kalk angeätzt. Die Kalklöcher den Fingerkuppen 
und auch den Streckseiten der letzten Fingergelenke sind den Ar- 
beitern wohl bekannt. 

Die häufigste toxische Schädigung der Gerberei ist die durch 
Chrom. Dabei kommen hauptsächlich die Alkalisalze des Metalls 
Frage, besonders die Bichromate. Diese Alkalisalze können recht er- 
hebliche, wenn auch nicht lebensbedrohende Erkrankungen verur- 
sachen. Staub, feinste Kristalle und Trépfchen, die aus siedenden 
Lösungen durch aufsteigende Dämpfe emporgerissen werden, sind die 
Ursache für Chromschädigungen. Bezeichnend sind die Erkrankungen 
der knorpeligen Nasenscheidewand. Die Gefäßarmut und das Fehlen 
sensibler Nerven bewirken, daß die zerstörende Arbeit der Chrom- 
salze keine Entzündung und keinen Schmerz hervorruft. wird der 
Knorpel des Erkrankten ganz und ohne sein Wissen zerfressen. Das 
zweite Leiden ist das Ekzem und die Geschwürsbildung der äußeren 
Haut. Sie haben das Aussehen ausgestanzter Löcher und greifen 
allgemeinen ziemlich Lehmann untersuchte einer Offen- 
bacher Lederfabrik 118 Arbeiter, die mit der Gerberei tun hatten 
und kommt dabei folgenden Ergebnissen: 

Chromatgeschwüre und Narben finden sich größerer und klei- 
nerer Zahl bei fast allen Arbeitern Händen und Vorderarmen. Ju- 
gendliche Arbeiter haben dabei mehr frische Affektionen. ist un- 
verkennbar, daß ältere Arbeiter besser Obacht geben und Schädi- 
gungen bei ihnen nicht auffällig sind. bestreitet kein Arbeiter, 
daß bei großer Sorgfalt die Chromatgeschwüre fast vermeidbar sind. 


Man findet Arbeiter, die fast keine Narben haben. Selbst große Ge- 
schwüre stellen keine gefährlichen Affektionen dar. dem Betrieb 
war nicht ein Arbeiter infolge seines Geschwürs arbeitsunfähig. Über 
die Entstehung der Chromatgeschwüre konnte durch Befragen und In- 
spektion der Arbeiter festgestellt werden, daß das Hantieren mit 
Chromlaugen auf gesunder Haut allermeist keine Schädigungen her- 
vorbringt. Geschwüre kommen vielmehr zur Entwicklung, wenn die 
Chromatlauge auf verletzte Haut wirkt. Schnitte, Risse, Aufscheue- 
rungen und Kratzwunden der Haut, namentlich zerkratzte Aknepusteln 
genügen zum Entstehen der Chromatgeschwüre. Die große Mehrzahl 
der Arbeiter bot ein solch frisches und kräftiges Aussehen, daß der 
Gedanke, könnte ein Nierenkranker darunter sein, von vornherein 
wenig Wahrscheinlichkeit hatte. Trotzdem wurden sieben Personen 
ausgesucht, bei denen das Aussehen weniger befriedigend war, und 
der Harn untersucht. Die Untersuchung ergab keinen Anhalt für eine 
Chromnephritis. Baer berichtet von einem Patienten, der wegen hef- 
tigen Brennens und Juckens Hinterkopf Behandlung kam. Man 
fand die Zeichen einer akuten Entzündung. Die Beschwerden waren 
auf eine Kunstseidenbartbinde zurückzuführen, die mit Chromsäure 
imprägniert war. 


Lösungsmittelvergiftungen. 


Die weitaus meisten Vergiftungen wurden aus Schuhfabriken be- 
kannt, meist infolge Verwendung von Klebe- und Steifungsmitteln. 
sind dieses Agokitt und Schuhzemente. Sie bestehen aus einer 
Lösung von Zelluloid Benzol, Aceton, Formaldehyd und ähnlichen 
Körpern. Die eingeatmeten Dämpfe verursachen allgemeinen nur 
Bronchial- und Augenbindehautreizungen, sowie Kopfschmerzen. 

Sehr ernster Natur können Benzolvergiftungen sein, wie ein Fall 
von 

Ein 45jähriger Lederarbeiter, der etwa vier Jahre mit Benzol tun hatte, 


erkrankte akuter Benzolvergiftung, die nach einer diffusen Magenblutung zum 
Tode führte. 

Blutbefund bei Krankenhausaufnahme: 1,2 Mill. Erythrozyten, 40% 
2400 Leukozyten, 3,8% Retikulozyten. Die Thrombozyten waren zahlenmäßig ver- 
mindert, die Blutgerinnungszeit verlängert Min.). 

Das Knochenmark zeigte bindegewebige Wucherungen. Dazwischen Hämo- 
siderinablagerungen. Soweit noch Herde funktionstüchtigen Markes bestanden, 
herrschte Erythropoese vor. Gleichfalls hochgradige Erythropoese bestand der 
Milz und einem geringeren Grad auch der Leber. Während der Leber kein 
Hämosiderin gefunden wurde, enthielt die Milz zahlreiche mit Hämosiderin gefüllte 
Monozyten. 


Von drei anderen tödlichen Fällen von Benzolvergiftung berich- 
tet Fallon. Hierbei wurden Arbeiter einer Kunstlederfabrik betrof- 
fen. Zolezzisah bei zwei Arbeitern einer Oberlederfabrik eine perni- 
ziöse Anämie. Als Ursache wird die Verwendung benzolhaltiger Ma- 
stixlösung angegeben. Die starke Giftwirkung des Benzols hat ver- 
schiedenen Versuchen und Untersuchungen geführt. hat man 
letzter Zeit die Forderung gestellt, das Benzol der Klebemittel durch 
Benzin ersetzen. Allerdings kommt man einer ganzen Anzahl 


von Fällen nicht mit Benzin aus, doch würde ein geringer Zusatz von 
Benzol meist genügen. Die tödliche Benzindosis ist pro 
Körpergewicht. sind daher Benzinvergiftungen recht selten und 
wenn sie doch auftreten, ist die Ursache meist eine Verunreinigung 
durch Benzol. 

Weiterhin hat man Untersuchungen mit Benzolarbeitern angestellt 
und dabei fiel auf, daß sie Vergleich gesunden Arbeitern be- 
deutend geringere Vitamin-C-Werte Urin hatten. Tierversuch 
konnte Friemann nachweisen, daß der typische Leukozytensturz 
ausbleibt, wenn mit dem Benzol gleichzeitig Vitamin gegeben wurde. 
Die blutbildenden Organe, die Vitamin und Benzol erhielten, blie- 
ben normal, während die eine deutliche Inaktivität 
zeigten. Gleiche Beobachtungen beim Menschen stehen noch aus. 
neuerer Zeit wurden Fälle bekannt, sogar das sehr giftige Tetra- 
chloräthan einem Schuhzement enthalten war. Schwerste akute 
gelbe Leberatrophie mit tödlichem Ausgang waren die Folgen der Ver- 
giftung (Holzmann). 


Schwefelwasserstoffvergiftungen. 

Bis 0,015 Vol.-Prozent bleibt eine Einwirkung von Schwefel- 
wasserstoff auf den menschlichen Körper, sei durch die Atmungs- 
wege oder die Haut, ohne unmittelbar schädliche Folgen. Erst von 
0,015 Vol.% aufwärts zeigen sich die ersten Vergiftungserschei- 
nungen, die sich namentlich einer Reizwirkung auf die Schleim- 
häute bemerkbar machen. Bei 0,15 Vol.% ist die Lebensgefahrgrenze 
erreicht. Schon wenige Atemzüge einer derart angereicherten Luft 
führen plötzlicher Bewußtlosigkeit und zum Tode. Wie gefährlich 
die Entwicklung von Schwefelwasserstoff werden kann, zeigt eine Mas- 
senvergiftung von Personen (Fritz). 

Die Schwefelnatrium enthaltenden Abwässer einer Gerberei wur- 
den mit Schwefelsäure versetzt und der freiwerdende Schwefelwasser- 
stoff Raseneisenerz zurückgehalten. dem Tag des Unfalls war 
diese Kläranlage wegen Instandsetzungsarbeiten außer Betrieb. Als 
nun einer der Wärter das Abwässerbecken stieg, mit einer 
Stange den Schlamm Boden umzurühren, wurde sofort bewußt- 
los. Ein zweiter Wärter versuchte, ihn herauszuholen, wurde aber 
gleichfalls bewußtlos. Der mit der Aufsicht über die Kläranlage be- 
traute Techniker zog den zweiten Mann heraus. Auf seine Hilfe- 
rufe eilten andere Arbeiter herbei und halfen zunächst dem Techniker 
und den von ihm gehaltenen Arbeiter. Dann versuchte man, durch 
Einsteigen das Becken den anderen Arbeiter auch bergen. Dabei 
stürzten sieben weitere Arbeiter bewußtlos hinein. Einige besonnene 
Meister hielten erneute Rettungsversuche auf, bis durch Einschlagen 
der Fenster frische Luft zutreten konnte. Dann gelang den Ret- 
tungsmannschaften mit Stangen die Bewußtlosen herauszuziehen. Von 
den neun bewußtlosen Arbeitern starben trotz sofort einsetzenden Wie- 
derbelebungsversuche fünf. Die anderen konnten Leben erhalten 
werden. Ähnliche Unfälle ereigneten sich noch verschiedenen 
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anderen Betrieben: Schlesien wurde einer Gerberei beim Aus- 
schöpfen des Schlammes aus einer Abwässergrube ein Arbeiter in- 
folge des starken Schwefelwasserstoffgehaltes tödlich vergiftet. Vier 
andere, die seiner Rettung einstiegen, ereilte dasselbe Schicksal 
(Floret). einer Österreichischen Wildhäuterei fiel ein Arbeiter 
beim Reinigen der entleerten Weichgrube plötzlich tot um. Drei Hel- 
fer wurden bewußtlos (Flo ret). Sachsen erlitten aus dem glei- 
chen Grunde vier Arbeiter einer Rauchwarenzubereiterei den Tod 
(Leschke). 


Vergiftungen durch Färbemittel. 


Zum Lederfärben werden heute nur ungiftige Anilinfarben verwendet. Arsen- 
oder Bleifarben sind hierzu kaum noch Gebrauch, schon aus ökonomischen 
Gründen, sie teuer sind. Farben, namentlich Lacke, werden häufig mit Spritz- 
pistolen auf die ausgebreiteten Leder gespritzt. Hierbei treten Dämpfe der Lösungs- 
mittel, Azeton, Methyl-, Äthyl- und Amylazetat, Benzin und oft nicht näher bekannte 
oder bestimmende Vor- oder Nachläufer der Destillationsprozesse auf. Alle diese 
Mittel haben narkotische Eigenschaften. Sie verursachen Kopfschmerz, Schwindel, 
Blutandrang zum Kopf, auch wohl Reizungen der Schleimhäute. Ferner sind chro- 
nische Schädigungen roten und weißen Blutbild befürchten. 


beschreibt Symanski eine subchronische kombinierte Lö- 
sungsmittelvergiftung. handelt sich einen Farbspritzer einer 
Lederfabrik, der unter nervösen und gastrointestinalen Störungen 
leiden hatte. Daneben bestand Anämie ohne nennenswerte Beteili- 
gung des weißen Blutbildes. Schlechter Allgemeinzustand und Be- 
einträchtigung des psychischen Wesens. dem Farblösungsmittel 
waren enthalten Alkohol, Äthylazetat und Xylol. 

Neben diesen Lösungsmittelvergiftungen können aber auch heute 
noch gelegentlich Vergiftungen durch Bleifarben auftreten (Hum- 
perdinck). handelt sich diesen Fällen meist Chromgelb, 
von dem oft nicht bekannt ist, daß Bleichromat ist. Ferner wird 
vielfach behauptet, daß die Farben nur einen geringen Bleigehalt 
hätten und Gesundheitsschädigungen erfahrungsgemäß nicht auftreten 
würden. Leider ist aber nicht so, daß der Bleigehalt auf das spritz- 
fertige Produkt bezogen wird, wobei aber natürlich bedenken ist, 
daß die Farbe Änbetracht der unterschiedlichen Verdünnung ein 
sehr unsicherer Bezugswert ist. enthält der trockene Farbkörper 
25% Blei, die fertige Spritzfarbe aber nur 2,0—2,5%. Humper- 
dinck berichtete von zwei schweren Bleivergiftungen, weil statt 
anderer gelber Farbpigmente Chromgelb verwandt wurde. der 
Farbe waren 3,54% enthalten, den Rückständen aus den 
Spritzfarben betrug der Bleigehalt dagegen 6,85%. Die Anilinvergif- 
tung spielt, wie vorher erwähnt, nicht mehr die große Rolle wie früher. 
Ullmann hat bis zum Jahre 1926 die Vergiftungsfälle mit anilin- 
oder nitrobenzolhaltigen Schuhschwärzemitteln der Literatur zu- 
sammengestellt. berichtete über Fälle von Anilin- und von 
Nitrobenzolvergiftungen. Alle diese Schwärzemittel bestanden aus 
einer Lösung von fettlöslichem Schwarz (Nigrosinbase Ölsäure) und 
einem organischen Lösungsmittel, meist mit einem Zusatz von Anilin- 


öl. einem selbst beobachteten Fall von Ullmann war die Anilin- 
vergiftung beim Färben von schwarzen Glacelederbabyschuhen ein- 
getreten. 


Zum Schluß seien noch einige besondere Vergiftungsfälle der Le- 
derindustrie erwähnt: Thedering berichtet über vier Fälle von 
Stirnekzem von bläschenartigem, exsudativem Charakter auf hochroter 
entzündlicher Grundlage. Ähnliche Erkrankungen sah Bettmann, 
wobei die Affektionen immer mit einem Erythem anfingen und unter 
mehr oder weniger Brennen einer ödematösen Schwellung führten. 
Beide Autoren führen die Erkrankung auf das Kunstleder zurück, das 
das Hutschweißleder ersetzte. Gougerot-Desmonts beobachteten 
ein Berufsekzem bei einem Arbeiter, der Handtaschen lackieren 
hatte. Restproben ergaben, von den verschiedenen Lacken der 
natürliche Lack die auslösende Ursache war. Trotzdem der Arbeiter 
bei seiner Arbeit blieb, trat offenbar eine spontane progressive Desen- 
sibilisierung oder Immunisierung ein, daß sich der Zustand selb- 
ständig besserte. Ähnliches wurde auch von andern Arbeitern des Be- 
triebes 
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Von Ingeborg 


Zweck der Arbeit ist, ein möglichst zusammenfassendes Bild der 
Kohlensäurevergiftungen entwerfen, wie sich aus der neueren 
einschlägigen deutschen und ausländischen Literatur ergibt. Von 
vornherein muß man bei den Angaben der Literatur beachten, daß 
wahrscheinlich nur ein kleinerer Teil der angeführten Fälle wirklich 
reine Kohlensäurevergiftungen sind und daß sehr oft, besonders bei 
gewerblichen Vergiftungen, Kohlenoxyd oder andere Gase eine aus- 
schlaggebende Rolle spielen. Auch die Auswirkung des Sauerstoff- 
mangels muß, wie später dargelegt werden wird, bei Kohlensäurever- 
giftungen berücksichtigt werden. 

Wenn man Zeitschriften die Fälle von Kohlensäurevergiftungen 
zusammensucht, sieht man, daß Vergleich anderen Vergif- 
tungen durch Gase die Vergiftung durch Kohlensäure nicht allzu häufig 
ist. Die „erstickende“ Wirkung der CO, war allerdings schon lange 
bekannt und seit alters her bezeichnete man sie als „Stickgas“. Aber 
hat doch eine Reihe von Jahren fortgesetzter Studien bedurft, 
der Erkenntnis gelangen, daß der Kohlensäure spezifisch gif- 
tige Eigenschaften zukommen. 

1856 vertrat noch Claude Bernard(8) die Ansicht, daß die Kohlensäure 
sich nicht giftig sei und nur dadurch gefährlich werde, daß sie die Aufnahme von 
Sauerstoff ins Blut verhindere. der Zeit von 1857—1879 
ger, Bert, Runge, Friedländer und Herter exakte Unter- 
suchungen an, die der Giftigkeit der Kohlensäure nicht mehr zweifeln ließen. 

Van Helmont (38) beobachtete Anfang des 17. Jahrhunderts, daß ein die 
Atmung nicht unterhaltendes Gas bei der Verbrennung des Holzes entsteht. 
nannte „spiritus Später Berndulli (81) Jahre 1696 die 
Kohlensäure und gab ihre Darstellungsweise an. Aber erst Lavoisier erkannte 
1781, die ,,fixe oder Luft als Oxydationsprodukt des Kohlenstoffes 
aufzufassen ist. Ihres verbreiteten Vorkommens wegen wurde die Kohlensäure nächst 
der Luft eingehendsten untersucht. freien Zustande ist die Kohlensäure nur 
als Anhydrid bekannt. Sie ist ein farbloses Gas von etwas säuerlichem, leicht stechen- 
dem Geschmack und Geruch. Ihr spezifisches Gewicht ist 1,524. Die Kohlensäure ist 
also wesentlich schwerer als Luft. Man kann sie geradezu von einem Gefäß ein 
anderes gießen. Sie kriecht Boden hin. Die kritische Temperatur 31,3 Grad 
und der kritische Druck 72,9 Atm. Die Kohlensäure gilt als eıne sehr beständige 
Verbindung. Erst bei 1300 Grad spaitet sie sich Sauerstoff und Kohlenoxyd. 
Sie läßt sich nicht weiter oxydieren. Sie ist ein nicht brennbares Gas; brennende 
Körper verlöschen ihr. Die Kohlensäure ist für die der Pflanzen wichtig, 


die sie der fiir alle Lebensvorgänge bedeutsamen Assimilation brauchen. Einige 
Stoffe entziehen ihr der Hitze den Sauerstoff, ein brennendes Magnesiumband, 
Die Verflüssigung der Kohlensäure wurde zuerst von Faraday durchgeführt. Sie 
läßt sich bei Grad unter Druck von Atm. einer farblosen Flüssigkeit ver- 
dichten. Diese siedet bei Grad. Sie erstarrt der Luft infolge der Verdunstungs- 
kälte. Die schneeige, feste Kohlensäure bildet mit Alkohol oder Äther gemischt die 
kräftigste Kältemischung bis 110 Grad 

Die Darstellung des Kohlendioxyds erfolgt durch Verbrennung von Koks 
oder durch Zersetzung eines kohlensauren Salzes Marmor oder Magnesit mit Salz 
oder Schwefelsäure. Fabrikmäßig wird sie meist durch Verbrennung von Koks her- 
gestellt. Die Feuerungsgase, Kalkofen- oder Verbrennungsgase von Generatoren, 
andernfalls Naturgase, werden einem Reinigungsprozeß unter- 
worfen, sie von Beigasen, wie Schwefelwasserstoff, befreien. (Diese Gase 
werden Pottasche absorbiert. Die Kaliumcarbonatlösung erhitzt ergibt CO, ur- 
eprüngliche K,CO,. Die gasförmige Kohlensäure wird gekühlt, zur Flüssigkeit kom. 
primiert und Stahlbombon gefüllt). 

Kohlendioxyd ist der Natur weit verbreitet. ist der Atmosphäre 0,03% 
der Stadtluft steigt der Gehalt durchschnittlich auf 0,04—0,05% und 
gewerblichen Betrieben oder schlecht gelüfteten Räumen bis 0,2—1,0%. Die 
Konstanz des Kohlensäuregehaltes der Atmosphäre der freien Natur beruht darauf, 
daß die durch Verbrennen kohlensäurehaltiger Stoffe entstehende und aus Vulkanen 
oder Erdgebieten vulkanischen Ursprungs ausströmende Kohlensäuremenge unge- 
fähr gleich groß ist der zur Assimilation der Pflanzen und der zur Bildung von Carbo- 
naten verbrauchten Menge. Ausgleichend soll Meerwasser wirken, das viel Kohlen- 
dioxyd absorbieren kann. Die Kohlensäure entsteht als Endprodukt beim Zerfall 
jeglichen organischen Materials, bei Fäulnis und Verwesung. Sie tritt auf bei der 
Verbrennung von Kohle mit überschüssigem Sauerstoff, bei der Verbrennung von 
allen Kohlenstoffverbindungen, bei allen Branden, besonders bei Erdöl- und 
bränden Braunkohlenlagern. 

manchen Kohlenbergwerken und auch Kalisalzbergwerken ereignen sich 
große Kohlensäureausbrüche schwere Wetter. Die Kohlensäure ist unter großem 
Druck der Kohle eingeschlossen. Bubnoff (19) erbrachte den Beweis der juve- 
nilen Herkunft der Kohlensäure. Aus Sprüngen aus der Tiefe aufsteigend, breitet 
sich das Gas porösen Gesteinen flächenhaft aus und dringt, Klüfte geologischer 
Zerrungszonen wegen ihres geringen Widerstandes bevorzugend nach oben. Die 
Kohlensäureinvasion erfolgt dort, poröse, gasdurchlässige Gesteinshorizonte 
und Störungssysteme unmittelbar über oder unter den Flözen (Herrmann) 
(46). Auffallend ist, daß fast überall neben der starken Kohlensäureführung von Ge- 
steinen und Kohlengebieten die betreffenden Bezirke auch durch Häufigkeit kohlen- 
saurer Quellen ausgezeichnet sind, B.die Quelle von Altwasser, auch die Quellen 
von Salzbrunn und Reichenau. Das gemeinsame Vorkommen von Ausbrüchen und 
Säuerlingen ist offenbar. Demnach ist mit großer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, 
daß sie gemeinsame Ursprünge haben (79). Als Kohlenbecken kommen 
Betracht Deutschland besonders das niederschlesische Becken und das Revier 
von Mährisch-Ostrau. französischen Zentralplateau wird davon betroffen das 
Gardbecken, die Kohlenbezirke von Brassac und Singles. Allein Gardbezirk er- 
folgten von 1879—1921 mehr als 1600 Ausbrüche, davon 1100 mit reiner Kohlensäure. 
1921 wurde wenigen Minuten hier eine ganze Grube, ein Streckennetz von 34km, 
bis übertage mit Kohlensäure angefüllt (Werne) (128). Außerdem gibt Kohlen- 
säureausbrüche den Kalisalzbergwerken der Werra und den Bleizinkerzgruben 
von Mazzaron Südspanien. 

allen und Naturgasen ist die Kohlensäure enthalten. Vorzugsweise 
vulkanischen Gegenden entströmt sie den Bodenspalten, auch die Vulkane längst 
erloschen sind, wie der Eifel (33). Bei vulkanischen Exhalationen 
tritt das Kohlensäuregas beträchtlichen Mengen auf und die Gasexahalationen 
überdauern weit die Eruptionen. Bekannt sind Ansammlungen der Kohlensäure- 
ausdiinstungen vielen Grotten und engen Tälern, die älteren Zeiten vielen 
romanhaften Vorstellungen und Berichten führten. sei nur auf das ,,Tal des 
Indien, das Gifttal von Java und die Hundsgrotte bei Neapel, die Mofetten Cam- 
paniens, die Höhlen von Bolzena und die von Typhon Sizilien hingewiesen. Weiter 


bekannt sind die Dunsthöhlen bei Pyrmont und Laacher See, Frankreich die- 
Estouffis bei Clermont der Auvergne, die Abénas Departement des Ardéche, 
sowie die Schwaden von Perault bei Montpellier (Reuter) (81). 


Die Kohlensäure findet die mannigfachste Anwendung der Tech- 


nik und der Medizin. 


Kohlensäure dient zur Fällung des Kalkes aus dem Dünnsaft der Zucker- 
fabrikation, zur Herstellung von Mineralwässern, dann als Feuerlöschmittel. Auch 
zur Bleiweißerzeugung wird die Kohlensäure verwendet. Feste, Kohlensäure benutzt 
man häufig Kühlzwecken. Das findet besonders auf Schiffen mit 
weitem Versand Anwendung. Das Eis hat eine Temperatur von Grad und die 
Umgebung wird bis auf Grad abgekühlt. 1kg Trockeneis entspricht dem 
Kihleffekt von 2kg Wassereis (Bougert) (15). der Schädlingsbekämpfung 
gebraucht man Kohlensäure gegen Saatgutschädlinge (33) und als Hartgas 
gegen Ratten. Sie sinkt, sie schwerer als Luft ist, die 
th) (59). 


Bekannt ist die Kohlensäure der Medizin als Therapeuticum. Henderson 
und ard (43) daß die Kohlensäureeinatmung infolge der analeptischen 
Wirkung wirksam war bei Vergiftungen und Krankheitszuständen mit drohender 
Lähmung des Atemzentrums oder wenn die Kohlensäurespannung des Blutes 
niedrig war, die Atmung noch ausreichend unterhalten. Insbesondere fanden 
sie, daß die Behandlung der Kohlenoxydvergiftung mit einem Gemisch von 95% Sauer- 
stoff und Kohlendioxyd viel günstiger war als reine Sauerstoffzufuhr. (28) 
empfahl darauf Kohlensäureinsufflation bei Alkaloidvergiftung, nach Beobachtung 
günstiger Wirkung bei einem Fall von relativer Skopolamin-Morphium-Überdosierung, 
Lobelin als Stimulanz versagte. Stern (108) machte gleiche Beobachtung 
bei Asphyxie der Neugeborenen und bei Narkosezwischenfällen.. Bei solchen hatten 
schon Fischer(99)undDialomansk (25), der eigens einen Apparat konstru- 
ierte, gute Erfahrungen gemacht. Die Ursache liegt nach Winterstein (127) 
der beschleunigten Ausscheidung körperfremder, flüchtiger Gifte durch die Kohlen- 
säure. werde das Narkotikum schneller entfernt. Die Gefahr einer nennenswerten 
Erhöhung der während der Asphyxie Säuren, vor- 
wiegend der Milchsäure, durch die schwächere Kohlensäure ist nach Winterstein 
(127) kaum befürchten, wohl aber besteht ohne Kohlensäurezufuhr weit eher die 
Gefahr, daß, wie die Milchsäure durch die Sauerstoffzufuhr beseitigt ist, der Säure- 
grad Atemzentrum unter die für die Fortführung der Atmung nötige Norm absinkt, 
weil dieses Gewebe vorher alle zur Neutralisierung der Säure irgend disponiblen Gase 
mobilisiert hat. Kleinschmidt (56) empfahl Inhalation von Kohlensäure- 
gemischen (7% optimal) zur vorbeugenden Therapie von Störungen, die beim Motor- 
flug auftreten. 

Nach Demaryu (38) soll die Kohlensäure infolge ihrer starken hyperämi- 
sierenden Wirkung die Wundheilung beschleunigen. Fischer-Wasels (99) 
regte die Behandlung von inoperablen Tumoren mit Kohlensäure an. Dadurch soll 
die Geschwulstzelle stärkerer Atmung und Herabsetzung der Gärungsvorgänge 
gezwungen werden. Bekannt ist die häufige Verwendung des Kohlensäureschnees 
der Hauttherapie. (94) scheint der gewesen sein (1858), der Ver- 
suche machte, die Kohlensäure als Narkosegas verwenden. leitete ein Gemisch 
von Teilen Kohlensäure und Teil atmosphärischer Luft die Maske, die nicht 
dicht den Mund gehalten wird. Der Patient wachte nach Stunden unter großem 
Schweißausbruch auf und zeigte keine Folgeerscheinungen. Starkenstein (106) 
gibt dazu als Voraussetzung an, daß die notwendige Zufuhr von 21% Sauerstoff 
vorhanden sein muß und die Sicherheit, daß die eben notwendige Kohlensäurekon- 
zentration auch nicht geringsten Maße überschritten wird. 

gelöstem Zustande findet die Kohlensäure Kohlensäurebädern Anwendung, 
besonders bei kompensierten Herzerkrankungen. Nach Veil (120) ist das Kohlen- 
säurebad ungeeignet für Neurotiker. Auch Gasbäder kommen heute noch zur An- 
wendung. Sie wurden Pyrmont 1833 von eingerichtet, insbesondere 
zur Behandlung von Geschwüren, Dekubitus, Gangrän. Bekannt hierfür ist auch 
das Lippische Bad Mainberg (91). 


| 


Löslichkeit: Das Kohlendioxyd ist sehr gut Wasser löslich. Volum 
Wasser löst bei Grad ein gleich großes Volum Kohlendioxyd und unter 
phären Druck das n-fache Gewicht von jener. Die gelöste Kohlensäure ist die 
fachste Oxycarbonsäure. Sie ist schwach sauer und stellt die stark dissoziierende 
H,CO, dar. Durch Kochen ist die Kohlensäure aus dem Wasser vertreibbar 

Resorption und Ausscheidung: Die Aufnahme der Kohlensäure 
erfolgt vorwiegend durch die Atemorgane. kommt auf diesem Wege sofort 
deutlichen Wirkungen auf das Zentralnervensystem, besonders auf das Atemzentrum. 
Daß Allgemeinerscheinungen durch Einwirken der Kohlensäure auf die Haut auf- 
treten können, ist von der Balneologie her bekannt. ist aber die Frage sehr um- 
stritten, wirklich eine perkutane Resorption oder aber eine reflektorische Reizung 
die Ursache für die Wirkung der Kohlensäure auf den Organismusist. den Walden- 
burger Kohlengruben entstand der Verdacht einer Gasresorption von der Haut aus, 
weil Rettungsmannschaften trotz gut sitzender Atmungsgeräte über unüberwindliche 
Müdigkeit, Ziehen denGliedern und starke Kopfschmerzen klagten. Diebitsch 
(26) stellte daraufhin Tierversuche Meerschweinchen an, die stundenlang 
kohlensäurehaltige Kästen setzte die Köpfe befanden sich außerhalb ohne 
daß irgendwelche anormale Erscheinungen sich zeigten. 


(76) negierten ebenfalls eine Gasresorption 
durch die Haut auf Grund von Versuchen sich selbst. Sie bemerkten bei Aufenthalt 
einem kohlensäurehaltigen Raum Stunde 60—80%) mit einwandfreien Sauer- 
stoffgeräten keine allgemeinen Erscheinungen und Nachwirkungen auch bei Arbeit 
unter Schweißbildung nicht. Liljestrand (66) undMagnus 
lehnten gleichfalls eine Resorption durch die Haut ab. 


Hediger (40) versuchte, diese Frage auf anderem Wege lösen: arbeitete 
mit kohlensäureheltigem Wasser bei hohen Temperaturen. schloß aus den Ver- 
suchen, daß die Kohlensäureresorption und die Hautatmung auf einer Diffusions- 
erscheinung beruhen und einzig durch die physikalischen Gesetze der Gasdiffusion 
bestimmt werden. Die Kohlensäurediffusion erfolgte Richtung des Spannungs- 
zefälles lange, bis sich das Gleichgewicht diesseits und jenseits der Haut der Höhe 
der alveolaren bzw. Gewebs-Kohlensäurespannung herausgebildet hat. 
versuchen ist nach Hediger (40) der Prozentanteil wegen des großen Volumens 
des Versuchsraumes nur gering und die Analyse daher entsprechend weniger zuver- 
ässig. Dagegen scheinen nach Schultzik (94) wieder die Hediger’schen 
Versuche mit CO,-haltigem Wasser bei hohen Temperaturen für die Beurteilung der 
Frage der Resorption gasförmiger CO, durch die Haut nicht verwertbar. 

Bejahend wurde die Frage der Resorption auch von Winternitz (125) be- 
antwortet, der als erster darüber experimentelle Untersuchungen anstellte. Auch 
Freund (34) und Schott (92) nehmen auf Grund ihrer klinischen Erfahrungen 
an,daß eine Resorptionstattfindet. Gleiches ergabsich aus Versuchen vonKretsch- 
mar und Wessel (63) den Pyrmonter Gasbädern. Die alveolare Kohlen- 
säurespannung nahm zu, wie bei einer Kohlensäureinhalation. Laqueur (63) warf 
die Frage auf, welchen Anteil die perkutane Resorption der Wirkung hat und wie 
weit eine direkte Gewebskapillarwirkung beteiligt ist. —Cobet und v.Haebler 
(21) geben an, daß warme Kohlensäuregasbäder infolge der Schweißbildung eine er- 
heblich gesteigerte Wirkung haben gegenüber den kühlen. Sie nahmen an, daß er- 
heblich mehr Kohlensäure resorbiert wird, daß der respiratorische Quotient be- 
deutend ansteigt und das Atemzentrum erregt wird. Von der gesamten Körperober- 
fläche sollen 100—150 ccm Kohlensäure der Minute aufgenommen werden. Nach 
der Erfahrung Löw (69) soll dank ihrer großen Diffusionsfähigkeit die Kohlen- 
Bädern schnell resorbiert werden und sollen die gleichen Allgemeinerschei- 
nungen auftreten wie bei der Aufnahme durch die Lunge, als sind: Steigerung des 
Atemvolumens, des Blutdruckes und Abnahme der Pulsfrequenz. Die Resorption 
kohlensäurehaltigen Solbade schneller als kohlensäurehaltigen Wasser- 

ade. 

Anschließend ergibt sich wohl aus der geringen Übereinstimmung der Autoren 
ohne weiteres, daß, wenn eine Resorption der Kohlensäure durch die Haut stattfindet, 
diese nur gering sein kann. (Hediger) (40). Schwere Narkose 


und Lähmung lebenswichtiger Zentren kommen auf diesem Wege wohl kaum vor. 
Solange die Kohlensäureabgabe durch die Lunge nicht gestört ist, kann nicht dazu 
kommen, durch reichliche Ausscheidung durch die Atmung weitgehendem Maße 
jede Anhäufung des Giftes Körper sofort ausgeglichen wird. 

Eine Aufnahme der Kohlensäure von der Schleimhaut aus ist nach Schult- 
zik (94) möglich. berichtet, daß sich nach Scanzoni und Bernard Un- 
glücksfälle ereignet haben bei der Verwendung der Kohlensäure zur gynäkologischen 
Fluorbehandlung. Kohlensäurehaltige Flüssigkeiten werden von der Magenschleim- 
haut besser resorbiert als gewöhnliches Wasser. Dieses ist vielleicht der gleichzeitig 
hin, daß Kohlensäure die lipoidhaltigen Zellbestandteile lockert und vielleicht-die 
Durchdringung des Gewebes erleichtern kann. Für die bessere Aufnahme Verdau- 
spricht, daß kohlensäurehaltige Flüssigkeiten schneller ausgeschieden 
werden. 

Die Ausscheidung der Kohlensäure aus dem Körper erfolgt vorwiegend 
durch die Lunge. Die Kohlensäure entsteht durch die Verbrennungsvorgänge den 
Geweben. das Blut abgegeben, wird sie auf diesem Wege der Lunge zugeführt und 
wird zum Stoffwechselprodukt der Atmung. Die Expirationsluft normal durch- 
schnittlich 3—4% Kohlensäure Gegensatz zur Inspirationsluft mit 0,03% CO, 
Gehalt. Die ausgeatmete Kohlensäuremenge schwankt nach der Verbrennung 
Körper. Sie ist geringsten bei Hunger und der Ruhe. Der Erwachsene gibt 
ungefähr Stunden 900 oder 450 Liter ab. Bei Arbeit kann eine Steigerung auf 
1200 erfolgen (Lorentz, Metzner) (70). 

Auch durch die Haut wird Kohlensäure geringer Menge abgegeben und zwar 
täglich. Das ist der durch die Lunge ausgeschiedenen Menge 
(Schenck)(87). Durch Temperaturerhöhung und Schweißbildung wird die Abgabe 
gesteigert. Schierbeck (88) fand, daß bei Grad die Kohlensäureausschei- 
dung von ihrem normalen Wert auf das Dreifache erhöht wurde. 


Spuren ist normalerweise neben Sauerstoff die Kohlensäure auch Harn 
finden (Schenck)(87). Nach sich aus Liter Harn 100 bis 
200 com Gas auspumpen, welches 83—95 Vol% CO,, 0,5 Vol% und 6—16 Vol% 
enthält. Bei Pflanzenkost findet man Harn eine große Menge doppelkohlensaurer 
Salze. wird nach Straub (129) auch eine große Menge freie Kohlensäure 
ausgeschieden. 


BestimmungderKohlensäure. 


Der einfachste Nachweis einer schädlichen Kohlensäuremenge der 
Luft ist die Sie war schon Plinius bekannt. Nach (33) ver- 
löschen brennende Kerzen und Ollampen, wenn die Atmosphäre 8—10% CO, enthält, 
Acetylenlampen erst bei Nach Schultzik (94) ergeben die Acetylen- 
lampen 26—30% CO, eine stark rußende Flamme und verlöschen erst bei 31%, 
Spirituslampen bei 12—14%. Letztere beiden sind demnach für 
Untersuchungen nicht brauchen, sie noch bei Konzentrationen brennen, die 
für den Menschen schon schädlich sind. Bei nimmt das Kerzenlicht einen röt- 
lichen Schein an. Die Lichtprobe ist die weitverbreitetste Methode zum qualitativen 
Nachweis schädlicher Kohlensäuremengen der Luft. 

Zum quantitativen Nachweis benutzt man heute noch die Petten- 
kofer’sche Methode (Abhandlg. bayr. Akad. Wiss. 1858): Die Luft wird 
mittels eines Blasebalges eine geeichte Lit.-Flasche gepumpt und diese mit einer 
Gummikappe verschlossen. werden einer Barytlösung die Barium- 
hydroxyd und 0,2g Bariumchlorid Liter enthält, mit einer Pipette eingefüllt und 
eine Viertelstunde lang geschüttelt. entsteht mit Kohlensäure eine milchige Trü- 
bung von Bariumcarbonat. (Ba(OH), CO, Nach Absitzen der 
Trübung werden 25ccm des geklärten Barytwassers mit Tropfen Phenolphtalein 
als Indikator versetzt und mit Oxalsäure titriert, von der ccm ebensoviel Ba(OH), 
bindet wie 0,25ccm Luftkohlensäure bei O°C und 760 Druck. (C,0,H, 
(OH), C,0, H,O oxalsaur. Baryt). Der Wenigerverbrauch gegenüber dem 
Barytwasser der wird festgestellt. Die Flaschenluft enthielt soviel 


Kohlensäure, wie ccm Oxalsäurelösung weniger verbraucht werden. Dann ist nach 
Tabellen das wirkliche Volumen der Flaschenluft noch auf Grad und 760 Druck 
umzurechnen und aus dieser Zahl die Zahl der ccm Kohlensäure zuberechnen. 

Bitter (76) hat dieses Verfahren für die Praxis etwas vereinfacht. Die Rück- 
titrierung des Barytwassers nach Absorption der Kohlensäure hat dem Absorp- 
tionsgefäß selbst vorgenommen. Wegen Unsicherheit der Endreaktion bei der Titrie- 
rung mit, Barytwasser verwendet Strontiumhydratwasser als Absorptions- und 
Schwefelsäure als Titrierflüssigkeit. Der Pees-Leusden-Apparat bringt durch be- 
stimmte Hahnstellung zunächst ein bestimmtes Quantum Luft mit bestimmter Menge 
von Baryumhydroxyd zusammen und wird dann nach erfolgter Bindung der Kohlen- 
säure das überschüssige Ba(OH), mit eingestellter Oxalsäure tiriert. Sartorius 
und haben eine Methode auf derselben Grundlage ausgearbeitet, wobei 
aber die Anwesenheit des Untersuchers während der Durchleitung nicht erforderlich 
ist und die deshalb bei einfachster Handhabung für Reihenbestimmung ist. 
können bei mäßigen Kohlensäuremengen mehrere Messungen gemacht werden, 
ohne daß die Füllung erneuert werden braucht.—P (76) gibt den Luft- 
filter von Volpert (mit Carbacidometer). ist dies ein kleiner, graduierter Glas- 
zylinder, welchem man durch einen beweglichen Kolben lange Luft eintreten 
lassen kann, bis die vorher eingefüllte Titerflüssigkeit (eine durch Zusatz von Phenol- 
phtalein rot gefärbte Sodalösung) neutralisiert und damit entfärbt worden ist. Auf 
demselben Prinzip beruht das Verfahren von Lunge-Zeckendorf (nach Prauß- 
bei welchem die zur Entfärbung der Sodalösung nötige Luftmenge durch 
einen Gummiballon von bestimmter Fassung eingepumpt und aus der Zahl der not- 
wendigen Ballonfüllungen der Kohlensäuregehalt der Luft berechnet wird. Zum 
Ziele kommt man auch mittels Durchleitung der Luft durch Kalilauge und 
folgender Wägung oder mit der Bestimmung nach Kollath (59) mittels Brom- 
methylenblau als pH-Indikator. Infolge der Eigenheit desselben, bei verschiedenen 
verschiedene Farben anzunehmen, ist hier eine ziemlich einfache und genaue 
Schätzung möglich. Kollath (59) benutzt als Absorptionsmittel KOH. Die von 
dieser aufgenommene Gasmenge wird quantitativ abgelesen. Brauchbar ist auch 
die Methode der Bestimmung der freien Kohlensäure (Weyl’s Hdb. Hyg.) durch 
Titrierung von 200 ccm Wasser, dem Tropfen Phenolphtalein zugesetzt sind, mit 
n/10 Natronlauge. Die Flüssigkeit darf möglichst wenig bewegt werden. Jeder ccm 
Liter Wasser. die Menge der festgebundenen Kohlensäure bestimmen, titriert 
man mit n/10 Salzsäure 200 cem Wasser, unter Zusatz von einigen Tropfen Methyl- 
orange. Die gelbe Farbe muß sich Orange verwandeln. Jeder ccm der n/10 Säure 
200 ccm entspricht ccm Normalsäure oder festgebundener Kohlensäure 
Liter Wasser. 

das Ansteigen bzw. auch Absinken der Kohlensäurespannung Blut 
bestimmen, benutzte Schmidt (89) einen von Barcoft angegebenen 
Das Blut wird unter Paraffinöl aus der Fingerbeere entnommen und die Kohlensäure 
mit Weinsäure aus dem Blut ausgetrieben und gemessen. 


Wirkungsmechanismus und tierexperimentelle Be- 
funde. 


Die Kohlensäure spielt bei vielen Lebensfunktionen eine bedeutende Rolle. 
zellulären Ablauf der Verbrennung entsteht neben Wasser Kohlensäure. Zur Aus- 
scheidung der Kohlensäure dient, wie zur Zuführung neuer Sauerstoffmengen den 
Orten seiner Verwertung, die Atmung. Der Gastransport geht über das Blut. Der 
geringere Teil der Kohlensäure ist Blut physikalisch gelöst, das Gas ist der 
Flüssigkeit gelöst, der überwiegende Teil chemisch gebunden. Mit Natriumkarbonat 
entsteht eine Verbindung, die dann Natriumbicarbonat übergeht 
Ein anderer Teil ist Eiweißkörper gebunden, vor allem 
Hämoglobin. 

Der Gesamtkohlensäuregehalt bei der alveolaren CO,-Spannung von 
beträgt arteriellen Blut ungefähr Vol%, venösen Vol%. Die unter- 
schiedliche Menge von 10% wird vom Gewebe das venöse Blut abgegeben. Die 
H-Ionenkonzentration des arteriellen und venösen Blutes ist praktisch gleich, muß 


deshalb das Verhältnis der freien Kohlensäure zur Bicarbonatkohlensäure dasselbe 
sein. CO, NaHCO, stellt eine Pufferlösung dar, die der Änderung der Reaktion 
Widerstand entgegensetzt. Das Verhältnis beträgt und wird möglichst konstant 
gehalten. Die aus dem Gewebe kommende CO, wird Alkali gebunden. Die Ge- 
samtheit der Blut vorhandenen Stoffe, die Kohlensäure binden können, bezeichnet 
man als Alkalireserve. Sauerstoffabgabe die Gewebe geht die mal 
stärkere Säure des Oxyhämoglobins die schwächere des Hämoglobins über. Ein 
großer Teil des Oxyhämoglobin gebundenen Alkalis wird frei und steht der 
säure gegenüber. der Lunge findet die umgekehrte Reaktion statt. Durch Sauer- 
stoffaufnahme entsteht Oxyhämoglobin, das wieder Alkali bindet. Die Kohlensäure 
wird abgeraucht. Diese äußere Atmung erfolgt nach den Gesetzen der Gasdiffusion. 
Das Gas strömt von höheren Orten niedrigeren Gasdrucks. 

Die Einatmungsluft enthält 21% Sauerstoff und 0,03% Kohlensäure, also nur 
Spuren, die Expirationsluft 16% Sauerstoff und 4—5% Die Zusammensetzung 
der Alveolarluft ist 14,5 Sauerstoff und 5,5 Vol% CO,. Die alveolare Sauer- 
stoffspannung beträgt 120 und die CO,-Spannung beträgt Hg-Druck. 

Für das Atemzentrum bildet neben nervöser Regulation psychischer Vorgänge 
die Kohlensäure den adäquaten Reiz. Man bezeichnete die Kohlensäure als Hormon 
der Atmung. Auch Sauerstoffmangel soll erregend wirken; jede Verschiebung des 
Verhältnisses CO, NaHCO, nach der sauren Seite führt verstärkter Atem- 
tätigkeit. Tra ube hat (nach Löw (69)) durch zahlreiche Versuche die Kohlen- 
Blut als Ursache der Anregung des Atemzentrums nachgewiesen. 
Weiter beobachteten queur(63), Hendersson-Haggard und Collip 
(22) die Wirkung der Kohlensäure auf das Respirationszentrum. Auch auf die 
Regulation des Kreislaufes soll die Kohlensäure einen Einfluß haben. 
behauptet sogar, daß die CO, nicht nur für das Atemzentrum, sondern auch für die 
den adäquaten Reiz bilde. Nach Eppinger (27) stellt die Kohlen- 
säure ein Reizmittel für den Darm dar. Die Darmtätigkeit hört auf, wenn sie unter 
ungenügender Kohlensäurespannung steht. 

Auf eine Vermehrung der Kohlensäure der Inspirationsluft antwortet der Körper 
mit einer Überventilation. Nähert sich die Konzentration der Außenluft dem Alveolar- 
kohlensäuregehalt von 5,5% oder erreicht sie denselben, kann die Kohlensäure aus 
dem Blut weniger oder nicht mehr abgeraucht werden. erfolgt eine Stauung der- 
selben Blut. Die CO,-Spannung Blut steigt an. Dies kann zunächst verhindert 
werden durch Überventilation. Schließlich ist aber nicht mehr möglich, die Atmung 
entsprechend dem vergrößerten CO,-Gehalt der Außenluft steigern, die Kohlen- 
säurestauung Blut ist dann unvermeidlich. tritt mit Erlahmen der Atem- 
muskulatur und unter cerebralen Reiz- und Lähmungserscheinungen der Tod ein. Die 
Steigerung der Atemtätigkeit, Extremen die große Atmung (Kußmaul), kann 
andererseits auch entstehen, wenn der Organismus mit anderen pathologischen Säuren 
überschwemmt wird (z. Milchsäure, Ketosäuren usw.). Diese binden viel Alkali, 
das nun der bei der Verbrennung CO, nicht mehr zur Verfügung steht. 
Durch die Überventilation wird die Kohlensäurespannung Blut nach Möglichkeit 
gesenkt und kann auf diese Weise der Zustand der Acidosis länger kompensiert 
bleiben. Die CO, Spannung kann etwa ein Viertel Wertes werden, 

Wichtig ist auch, die Verhältnisse bei körperlicher Arbeit und bei Herzkranken 
diese Zustände die Empfindlichkeit gegen eine Vermehrung der Kohlen- 
säure der Atmosphäre stark erhöhen. Bei Muskelarbeit entsteht Milchsäure und 
Phosphorsäure, außerdem reichlich Kohlensäure infolge der Steigerung der Oxy- 
dationen. einer mehr cerebral bedingten Atemstörung kommt bei Herz- 
kranken und Arteriosklerotikern infolge von Durchblutungsstörungen des Medullar- 
gebietes. Die verlangsamte Durchströmungsgeschwindigkeit bewirkt verlangsamten 
Abtransport und führt damit einer lokalen Kohlensäureanhäufung. Auch Prozesse 
den Lungen können den Gasaustausch durch die Alveolarwand stören und deshalb 
gesteigerter Atmung zwingen. 

Die Kohlensäure soll das Atemzentrum sowie das Vasomotoren- und Herzvagus- 
zentrum, auch die motorischen Zentren reizen. Sie soll maßgeblich auf den Herz- und 
Gefäßtonus einwirken sowie auf den Tonus der Muskulatur. Die Wirkung ist 


zweiphasig. Der erregenden folgt die lähmende Phase. Nach 
liegt die analeptische Wirkung der Kohlensäure ihrer Säureeigenschaft begründet; 
die narkotische Wirkung bei höherer Konzentration führt auf die Eigen- 
art des Moleküls zurück, Nach Winterstein vergiften größere Kohlensäure- 
mengen auch die Zellen des Organismus und heben die Gewebsatmung auf. Hand 
von Beispielen behauptet Reuter (81), daß die Kohlensäure ein Zellgift für alle 
Lebewesen sei. 

Als erster stellte Andrejewsk (94) 1833 der Hundsgrotte bei Neapel 
Versuche an. beobachtete, daß die Hunde erbrachen, Stuhl und Urin unter sich 
ließen und häufig umfielen. Die Wirkungsweise schädlicher Kohlensäuremengen 
haben besonders Praußnitz (76) und Schultzik (94) Tieren experimentell 
erforscht. Die Versuche wurden Hunden, Katzen, Kaninchen, Meerschweinchen 
und Ratten gemacht. Bis 10% Kohlensäure zeigten sie nichts Abnormes. Bei zu- 
nehmenden Konzentrationen steigerte sich die Atemgröße und Frequenz unter 
Zuhilfenahme der ganzen Hilfsmuskulatur. Bei 25—30% CO, schliefen die Tiere 
ein, das Bewußtsein war scheinbar erloschen, die Atmung vertieft, Corneal- und Licht- 
reflex erloschen. Bei 50% CO, erfolgte meist ein kurzes Excitationsstadium, die 
Tiere fielen nach einigen Sekunden um. Dabei stellten sich oft tonische und klo- 
nische Krämpfe ein, bei Katzen und Kaninchen Blume 
(13) beobachtete bei seinen Versuchstieren oft kurz nach Atemstillstand und vorüber- 
gehender Erschlaffung der Extremitäten tonische Kontraktionen der Streckmusku- 
latur Art der Enthirnungs- oder Erstickungsstarre. 

Den Cheyne-Stokeschen Atmungstyp beobachteten undSchult- 
zik (94) sehr häufig. Bei Hunden machte sich beträchtlicher Speichelfluß geltend, 
manchmal trat blutiger Schaum Maule auf, was als Zeichen einer Schädigung der 
Atemwege gedeutet wurde. Weiter beschrieben Praußnitz (76) und Schult- 
zik(94) Abgang von Urin und Stuhl. Der Puls war meist beschleunigt und unregel- 
mäßig. Wurden die Tiere wieder frische Luft gebracht, stellte sich bei ihnen 
häufig Erbrechen ein, doch erholten sie sich stetsrasch. Die der Erholung 
hing weniger vom Prozentgehalt der Kohlensäure der Luft als von der Gewöhnung 
und der Länge der Versuche ab. 

Auffallend war die hohe Toleranz der Tiere gegen das Gas, wenn man bedenkt, 
daß der Mensch schon bei 10% Kohlensäure das Bewußtsein verliert, während die 
Tiere bei dieser Konzentration noch keine Erscheinungen aufweisen. Kaninchen 
waren noch einer Konzentration von 60—70% CO, einige Minuten lebend er- 
halten, (Bemerkenswert war bei 10% CO, nur das Benehmen von Katzen und Mäusen, 
die ganz friedlich zusammensaßen und ihre sonstige Feindschaft vergessen hatten.) 

Traube (117) machte umfassende Versuche über die Wirkung auf Herz- und 
Gefäßsystem und gab an, daß die Kohlensäure auf Kaltblüterherzen lähmend wirkt. 
Bei späteren Untersuchungen ergab sich, daß verschiedene Dosierungen verschie- 
denen Ergebnissen führten und daß ein Optimum der Kohlensäurekonzentration 
für die Herztätigkeit gibt, Nach Starling (106) vertieft die Zunahme der CO,- 
Spannung Blut die Diastole und nur geringem Maße die der Systole. Das Schlag- 
volumen wuchs mit dem Steigen der Kohlensäurespannung von bis 8%. Bei 
hohen Spannungen von ungefähr 12—20% CO, wird die Systole mehr vertieft, wobei 
eich das Schlagvolumen vermindert. Eppinger (27) stellte Tierversuchen neben 
Blutdrucksteigerung gleichzeitig eine Pulsverlangsamung fest. Bei Tieren, die 
Versuchsbeginn bereits geringe Schlagfrequenzen hatten (Vagustonus) zeigte sich eine 
gehäufte und dauernde Extrasystolie, Berenesy (7) bewies. daß die durch Kohlen- 
säureeinatmung entstandene Bradykardie durch die Wirkung auf das Herzvagus- 
zentrum bedingt sei. Bei Vagusdurchschneidung zeigten sich keine Veränderungen. 
die Bradykardie stets wenigen Augenblicken einsetzte, glaubte Berenesy (7), 
daß die Ursache nicht nur der Vagusreizung durch die Steigerung des CO,-Gehaltes 
Blut, sondern auch besonders einer Reflexwirkung (wahrscheinlich Trigeminus- 
vagusreflex von der Nasenschleimhaut aus) sehen sei. 

bewirkt nach Eppinger (27) eine starke Erweite- 
rung der Herzhöhlen, besonders rechts, und die fortschreitende Vergiftung Reiz- 
leitungsstérungen. bemerkte eine Verlängerung der Überleitung vom Vor- 
hof zur Kammer. Ein anatomischer Befund ergab ein milchig getrübtes Endocard und 
geschwollene Herzklappen, bisweilen Blutungen unter das Endocard. Das nicht ge- 


öffnete Herz war zusammengefallen (verminderter Herztonus). Die Querstreifung 
der Herzmuskulatur war verloren gegangen, hatte sich eine Art Zenker’sche De- 
generation gebildet ähnliche Bilder konnte peripheren Muskeln feststellen, 

Die gelegentlich beobachtete Vermehrung der Erythrocyten entsteht nach Ep- 
(27) vermutlich durch Entspeicherung der Milz. Bei milzexstirpierten 


ieren war häufig nur eine geringgradige Erhöhung der Erythrocytenzahl festzustellen. 


Cow(23) und Hooker (50) fanden Versuchen, daß schon geringe Kohlensäure- 
mengen die Gefäße zur Erweiterung brachten. Die rhythmische Tätigkeit der Gefäß- 
muskeln hörte unter Kohlensäureeinwirkung auf, sofern die vasomotorischen Zentren 
isoliert wurden. Standen die Gefäße mit dem Vasomotorenzentrum Verbindung, 
kam einer Verengerung der Gefäße. Ausdruck der Gefäßkontraktion war eine 
Blutdrucksteigerung. Stieg die Konzentration der Kohlensäure aber über 30%, fiel 
das erregende Moment weg und der Blutdruck sank unter die Norm bis zum völligen 
Herzstillstand. 

den Nachweis führen, daß die erhöhte Kohlensäurespannung Blut eine 
Venokonstriktion auslöst, machten Gollwitzer (35) und Meier experimentelle 
Untersuchungen aus dem Kreislauf ausgeschalteten Mesenterialvenen des Hundes, 
deren nervöse Verbindung jedoch erhalten blieb und welche mit Normallösungen 
durchspült wurden. Sie wiesen nach, daß der Vorgang der Venokonstriktion auf 
nervösem Wege durch Vermittlung der Vasgmotoren geschah. Die Venokonstriktion 
blieb nach Durchschneidung der nervösen Verbindungen aus. Hieraus würde sich 
die günstige Wirkung der Kohlensäureinhalation bei kollapsartigen. Zuständen 
erklären. 

Über die Wirkungsweise auf Nerven berichtete (69). stellte fest, daß 
diese, wenn man sie lokal der CO,-Wirkung aussetzte, den betroffenen.Stellen vor- 
übergehend unerregbar wurden, daß jedoch ihre Leistungsfähigkeit erhalten blieb. 
Eine Reizung zentral der vergifteten Stelle bewirkte noch eine Zuckung der zuge- 
hörigen Nerven. Bei jeder Kohlensäurevergiftung muß man sich die Frage vorlegen, 
sich eine reine CO,-Vergiftung handelt oder nicht. Man muß nämlich unter- 
scheiden zwischen Fällen, denen neben der Erhöhung der Kohlensäurekonzentration 
der Sauerstoffgehalt der Luft normal (oder wenig herabgesetzt) ist, und denjenigen 
Fällen, welchen zugleich eine stärkere Sauerstoffverminderung eingetreten ist. 
Nur ersteres kann man als reine Kohlensäurevergiftung bezeichnen. letzterem 
Falle konkurriert als Ursache der Vergiftung eine Erstickung durch Sauerstoffmangel 
mit der CO,-Intoxikation. Sinkt der Sauerstoffgehalt der Luft von normai 21% 
auf 14%, erfolgt bereits eine erhebliche Erschwerung der Atmung (Praußnitz) 
(76). Ein Gehalt von 11% ruft nach (61) schon Erstickung hervor. Kun- 
meint, daß bei einem Gehalt von 25% Kohlensäure der Sauerstoffgehalt auf 
11% sinkt, bei einem höheren CO,-Gehalt der Partialdruck des Sauerstoffes je- 
weils gesenkt wird. Nach Schultzik (94) wäre demnach zwischen bis 25% 
Kohlensäure die theoretische Möglichkeit einer reinen CO,-Vergiftung eingeschlossen. 
Nach der Feststellung von Flury (33), daß die Einatmung von Gasgemischen 
bei bestimmter Zusammensetzung eine Wirkungssteigerung bzw. den Tod eintreten 
lassen kann, während bei der gleichen Konzentration der einzelnen Gase allein höchstens 
leichtere Erkrankungen auftreten, kann CO, Zusammenwirken mit 
infolge Wirkung auf die Atmung eine erhebliche Wirkungssteigerung des Kohlen- 
oxyds bewirken. ist möglich, daß zur Vergiftung kommt, obwohl die 
einzelnen.Gase diesem Gemisch nur die Hälfte ihrer tödlichen Konzentration auf- 
weisen. 

Die individuell verschiedene Empfindlichkeit spielt bei der Kohlensäurevergif- 
tung eine große Rolle. Sie ist erhöht bei körperlicher Anstrengung, Herz- und Lungen- 
krankheiten sowie Schwangerschaft. soll eine gewisse Gewöhnung CO, geben. 

Ausschlaggebend für die auftretenden Erscheinungen bei einer Kohlensäure- 
vergiftung ist die Konzentration derselben und die Zeitdauer ihrer Einatmung. Über 
die schädliche Ko..zentration sind die Meinungen verschieden. Pettenkofer 
gibt als höchstzulässige, noch ungiftige Konzentration 0,1% an. Man muß aber 
zeitig die Temperatur und Luftfeuchtigkeit berücksichtigen. Nach Paul (77) ist 
ein Gehalt von Kohlensäure noch unschädlich. meisten wird die Ansicht ver- 
treten, daß Konzentrationen bis ganz harmlos sind. Die Alveolarluft enthält 
5,5% Kohlensäure. näher der Gehalt der Außenluft diesem Werte kommt, desto 


geringer wird das für die Kohlensäureausscheidung nötige Gefälle, die Kohlensäure 
kann immer weniger abgeraucht werden, der CO,-Spiegel Blut steigt daher an. 

Flury (33) gibt an, daß sich bei Versuchen auf amerikanischen U-Booten schon 
bei Kohlensäure Atemstörungen bemerkbar machten; durchschnittlich wird von 
den meisten Autoren erst eine deutliche Wirkung verzeichnet. Die Erhöhung 
der Atemtätigkeit beruht wesentlichen auf einer Vertiefung der einzelnen Atem- 
züge, weniger auf der Frequenzsteigerung. Bei 5—6% CO, verdoppelt sich die Atem- 
bei dieser Konzentration eine Frequenz- 
steigerung von normal auf 28,3. Mit zunehmender Konzentration der Kohlensäure 
der Luft steigert sich die Atemnot, die sich auch durch die Inanspruchnahme der 
gesamten costoabdominalen Muskulatur nicht beheben läßt. Kräftige Menschen 
können eine Konzentration bis eine Zeit lang ertragen, ermüden aber durch die 
gesteigerte Atemtätigkeit sehr tark. Schwache Personen kollabieren schon bei einer 
Konzentration von CO, (Flury) (33). 

Von entscheidender Wichtigkeit ist die Zeitdauer der Einatmung. stellte 
Schultzik (94) deutliche Dyspnoe nach stündigem Aufenthalt einer Konzen- 
tration von fest. Bei trat schon nach Minuten Dyspnoe auf und bei 
sofort. Niedrigere Konzentrationen rufen nach längerer Einatmung dieselben Wir- 
kungen hervor, wie höhere Konzentrationen kürzerer Zeit. Nach Starken- 
stein (103) ist der dyspnoische Zustand bei Kohlensäure nicht länger als bis 
Minuten ertragbar. 

Über die lebensgefährliche Konzentration der Kohlensäure herrscht ebenfalls 
keine Einmütigkeit. Herold (45) gibt 3—5% an, glaubt, daß schon 5—6% 
tötlich wirken können. Emmerich, Speck, Lehmann, Zuntz nach 
Praußnitz (76) und Löwy (69) halten einen Gehalt von 6—8% Kohlensäure 
für kurze Zeit ertragbar. Praußnitz (76) stellte als höchste erträgliche Grenze 
eine Konzentration von 9,5% fest, die selbst unter größter Atemnot Minuten 
aushielt. Die Atemfrequenz steigerte sich bei ihm nicht über 32. Herligkoffer 
und Bickel (12) brachten sogar fertig, sich einer Konzentration von 11,5 bis 
14,4% CO, für Minuten halten. Die Grenze der Ertragbarkeit wird aber nicht 
nur durch die forcierte, stark ermüdende Atemtätigkeit bestimmt, sondern auch da- 
durch, daß bei diesen Konzentrationen sich eine Betäubung bzw. Bewußtseinsverlust 
bemerkbar macht. Die Verschiedenartigkeit der Angaben beruht auf der verschie- 
denen Empfindlichkeit des Einzelindividuums gegen Kohlensäure. Jede Sauerstoff- 
verminderung drückt die Toleranzgrenze sofort herab. 

Bemerkenswert ist, daß die erregende Wirkung auf das Atemzentrum noch be- 
stehen bleibt trotz der Lähmung des Bewußtseins. Erst bei 30% Kohlensäure liegt 
(82) der entscheidende Wende- 
punkt zwischen der erregenden und lähmenden Phase. Bei dieser Konzentration er- 
folgt mit großer Wahrscheinlichkeit die Lähmung des Atemzentrums. Nach Flury 
(33) soll die Lähmung des Atemzentrums schon bei 20% binnen einiger Sekunden, 
nach Parade (75) erst nach einiger Zeit einsetzen. (69) schließt sich der von 
Starkenstein vertretenen Ansicht an. meint weiter, daß das Gas sich 
noch bis 50% respirabel sei. Dann erst erfolgt ein Verschluß der Atemwege infolge 
von Reflexvorgängen. 

ist nicht einfach, genau festzustellen, bei welcher Konzentration endgültig 
der Tod eintritt. Nach Unfällen vergeht meist Zeit, ehe Messungen über den Gas- 
gehalt der betreffenden Atmosphäre vorgenommen werden können und man erhält 
dadurch selten den wirklichen CO,-Gehalt der Luft während des Ungliicks. Tier 
lassen sich experimentell genaue Beobachtungen machen. Aus Versuchen von 
Schultzik (9) undPraußnitz (76) ergab sich, daß bei Tieren der Tod meist 
erst bei 65—80% Kohlensäure bei normalem Sauerstoffgehalt eintritt. Tiere 
aber eine größere Toleranz gegen die Kohlensäure haben als Menschen, kann man 
wiederum nur mit Vorsicht die Ergebnisse auf den Menschen übertragen. Immerhin 
ist nach Praußnitz (76) möglich, mit einer Ähnlichkeit dem Verhalten ver- 
schiedener Säugetiere rechnen. Nach seiner Meinung ist der Mensch höchstwahr- 
scheinlich noch bei Kohlensäure für eine Stunde lebensfähig und kann bei 
rechtzeitiger Frischluftzufuhr gerettet werden. Über CO, erscheint eine 
Rettung unwahrscheinlich, was aber nie von einer Sauerstoffzufuhr abhalten soll. 
Der häufig dabei auftretende Verschluß der Atemwege, der nach anderer Ansicht 


die Folge eines Stimmritzenkrampfes oder Anschwellens der Schleimhaut durch 
Atzwirkung sein soll, erklärt Praußnitz (76) dahin, daß wohl meistens als Ursache 
das Zurücksinken des Kehlkopfes Betracht kommt, wie oft bei Ertrunkenen, 
Erstickten und bei tief Narkotisierten der Fall ist. jedem Stadium vor dem end- 
gültigen Tode kann nach Reuter (31) die Vergiftung durch Beatmung mit frischer 
Luft oder reinem Sauerstoff unterbrochen und das Bewußtsein ziemlich schnell wieder 
hergestellt werden. Parade (75) machte dagegen die Erfahrung, daß bei den Ver- 
unglückten, bei denen einmal die Atmung ganz aufgehört hat, Rettungsmaßnahmen 
erfolglos sind. 


Vergiftungsmöglichkeiten. 


Kohlensäurevergiftungen sind viel häufiger als medizinale. Wir 
finden sie der Zuckerindustrie. Schultzik (94) berichtet über den töd- 
lichen Unfall eines Arbeiters beim Einsteigen ein Saturationsgefäß einer Zucker- 
fabrik. Weiter traten schädliche CO,-Gase auf der Kalk- und Ziegelbrennerei, beim 
Auslaufen von Säureballons auf Kalkstein der Mineralwasserfabrikation (Flury) 
(33), noch häufiger Gärungsgewerbe, Gärkellern und Preßhefefabriken. Schon 
Plinius hat 23. Buche seiner die eigenartige Erscheinung 
auf die Wirkung der Hefe zurückgeführt (Reuter) (81). sagte: „Die Wirkung 
der Weinhefen ist der Tat stark, daß sie die die Kufen Hinabsteigenden tötet. 
Man macht zuvor mit einem hinabgelassenen Licht die Probe, und lange dieses 
erlischt, zeugt von Gefahr“. Kohlensäure entwickelt sich überhaupt bei allen 
Gärungsvorgängen, besonders beim pflanzlichen Material wie Tabak, Heu, keimende 
Kartoffeln usw. Bekannt ist das öftere Vorkommen von Unfällen Getreide- und 
Grünfuttersilos. Auch hier sollen die Gärungsvorgänge eine Rolle spielen. Andererseits 
stellten nach Vollmeyer (121) Sachverständige der landwirtschaftlichen Unter- 
suchungsstation Kiel Untersuchungen mit dem Ergebnis, daß die Gärung für 
die Bildung der Kohlensäure kaum Frage kam, sondern mehr die natürlichen 
Atmungsprozesse des Getreides. Nach Bordewieck (14) hängt die gesteigerte 
Atmung von der Temperatur und dem Feuchtigkeitsgrad des Getreides. Borde- 
wieck (14) berichtet über einen derartigen Unfall. (83) beschreibt einen 
Fall, dem ein Arbeiter angeseilt einem seit Tagen mit bis auf ge- 
füllten Silo einstieg. wurde sofort bewußtlos. der folgenden Nacht wurden zwei 
Ratten den Silo hinuntergelassen, die nach Minuten kein Lebenszeichen mehr von 
sich gaben. Nach einem Bericht von Teitge (114) verspürte ein Arbeiter der 
Öffnung eines Silos zunehmende Benommenheit, die ihn zum Zurücktreten zwang. 
Die Riechprobe ergab einen eigenartigen dumpfen, schwach stechenden Geruch, 
nach einigen Minuten wurden die Lippen und der Gaumen trocken und man fühlte 
ein Prickeln auf der Schleimhaut des Mundes. Herabgelassene Mäuse verendeten 
binnen Sek. unter Zuckungen. Die Luftprobe ergab Vol% CO, und 13,6 Vol% 
Sauerstoff. Zur Zeit des Unglücks mußte der Kohlensäuregehalt noch höher und der 
Sauerstoffgehalt noch geringer gewesen sein. Bernauer und Blume (6) sahen 
Vergiftungen bei Arbeitern, die einem mit Reis und Sojabohnen gefüllten Schiffslade- 
raum einstiegen. Bei den Vergiftungen Silos kann man meistens nicht von einer 
reinen Kohlensäurevergiftung sprechen. Der Sauerstoffmangel ist stark beteiligt, 
daß die Todesfälle auch auf einer einfachen Erstickung beruhen können. 

Unfälle, diesichin Grüften, Gräbern, Kloaken ereigneten, 
das Kohlensäuregas infolge von Fäulnis- und Verwesungsprozessen auftreten 
kann. Brauer (16) kamen drei tödliche Vergiftungen bei Ausschachtungsarbeiten 
zur Beobachtung, deren Ursache die Kohlensäurebildung durch Fäulnisvorgänge 
organischen Überresten war, die zwischen der Asche auf dem Müll des aufgeschütteten 
Geländes lagerten. Die sofort angestellte Kerzenprobe ergab ein bis einer Tiefe 
von 2,30 nicht brennbares Gas. Die Untersuchungsprobe erwies 1,50 Tiefe: 


1,25 Vol% CO, (u. 18% Sauerstoff) und Tiefe: 5,5 Vol% CO, (und 10,2 Sauer- 


stoff). Brunnen kommen Vergiftungen beim Reinigen der Rohre Betracht. 
Die Kohlensäure wird aus karbonathaltigen Krusten unter Einwirkung von schwachen 
Säuren Freiheit gesetzt. Weiterhin gibt rede (128) an, daß das Undichtwerden 
einer Bierdruckleitung Anlaß einer Vergiftung werden kann. Reuter (81) be- 
tichtet über den seltenen Fall eines auf diese Art unternommenen Suicid eines Gast- 


wirtes. Die Verwendung der Kohlensäure der Kühlindustrie kann Vergiftungen 
hervorrufen. hören wir von (125) über ein derartiges Ereignis auf einem 
Motorschiff New Yorker Hafen. 

CO,-Ausbriiche Bergwerken führten nicht selten 
1930 forderte der große Ausbruch auf der Waldenburger Grube nicht weniger als 
150 Opfer. Die wird auch kontinuierlich von der Kohle abgegeben. Das 
Ausbruchsgas enthält analytisch bestimmt nie Kohlenmonoxyd. Unmittelbar vor dem 
Entstehungsort ist oft ein Gehalt von 90% Kohlendioxyd der Luft vorhanden. 
diesen Stellen wird natürlich der Sauerstoff verdrängt; doch einiger Entfernung 
ist vielfach genügend Sauerstoff vorhanden. Man kann dann wirklich eine reine Kohlen- 
säurevergiftung annehmen. Diebitsch (26) beschreibt Vergiftungen bei einem 
derartigen Ausbruch. Auch kann eine Ansammlung von Kohlensäure engen Räu- 
men, wie Gefangnissen erfolgen. 

Auch weist auf die Kohlensäurevergiftungsgefahr hin, wenn die Ab- 
gase nicht oder nicht genügend abgeleitet werden. sind ihm Fälle bekannt ge- 
worden, bei denen Personen schw ere Vergiftungen erlitten haben, von denen töd- 
lich verliefen. Die Verbrennungsprodukte des Leuchtgases sind CO, und Wasser. 
Bei Gasherden und Lampen treten sie frei ins Zimmer, ohne Schaden verursachen. 
wird dabei selten mehr als eine Konzentration von 0,4% Kohlensäure erreicht. 
Nach (57) gilt das aber nicht für größere Gasapparate, die kleinen Räumen 
stehen und kurzer Zeit größere Mengen verbrennen. Bei Fällen, von denen töd- 
lich verliefen, erfolgte die Vergiftung auch bei Vorhandensein des Abzugrohres. 
Hier führte Verfasser die Ursache auf Veränderungen des Zuges Schornstein, wahr- 
scheinlich Stauung zurück. bleibt dahingestellt, inwieweit Kohlenoxyd derartigen 
Fällen mitbeteiligt ist. 

Über medizinale Vergiftungen durch die Kohlensäure ist der Literatur wenig 
zufinden. Die Anwendung der CO, als Narkotikum hat sich nicht durchgesetzt. Bei 
Kohlensäurebädern kommt darauf an, daß der Badende keine CO, einatmet. Die 
natürlichen Bäder sind deshalb durch die feste Bindung den künstlichen CO,-Bädern 
mit lockerer Bindung vorzuziehen (Parade, Balneol. Kongreß 1932). (4) 
berichtet über eine Bindehautreizung nach einem künstlichen Kohlensäurebad. 
Scanzoni und Bernard (94) sahen eine Reihe von Unglücksfällen bei Kohlen- 
zur gynäkologischen Fluorbehandlung, von denen ein Teil tödlich 
verlaufen sein soll. 


Klinisches Vergiftungsbild. 

Bei der Besprechung der Vergiftung durch Kohlensäure muß ganz 
besonders die narkotische Wirkung hervorgehoben werden. lassen 
sich hierbei anderen Nareotica, Äther und Chloroform, Paral- 
lelen ziehen. 

Excitationsstadium 
Schwere der Glieder, Unruhe, Bewußtseinstrübung, Verengerung- 
der Pupillen, Schlaf, Cornealreflex positiv, eventuell Erbrechen. 
Toleranzstadium (Rückenmarkslähmung) 
Verengerung der Pupillen, Erlöschen der Reflexe, langsamer, re- 
gelmäßiger Puls, langsame schnarchende Atmung. 
Kollapsstadium 
weite Pupillen, unregelmäßige Atmung, kleiner Puls, Cyanose, 
Tod infolge Lähmung des Atem- und Vasomotorenzentrums. 

Charakteristisch für die akute Vergiftung ist das schnelle Einsetzen 
der toxischen Wirkung. Diese tritt nach Sekunden, Minuten oder 
Verlaufe weniger Stunden auf. 

Die Betäubung setzt bei einer Konzentration von 10% Kohlensäure 
ein. Doch besteht eine individuell ziemlich unterschiedliche Empfind- 


lichkeit. Praußnitz (76) gab an, daß bei 9,5% Kohlensäure Schwin- 
del und drohender Bewußtseinsverlust ihn zum Verlassen des Raumes 
zwangen, was aber nur mit Unterstützung und unter starkem Hin- 
und Hertaumeln möglich war. Auch Kegel (54) gab 10% als Grenze 
und meinte, daß sich darin nur ausgesprochen willensstarke Men- 
schen aufrechterhalten und retten könnten. Andererseits haben Her- 
ligkoffer und Bickel (12) 14,4% Kohlensäure 2—3 Minuten 
ohne Betäubungsgefühl eingeatmet. Ganz Gegensatz diesen Fest- 
stellungen finden wir bei Löwy die Angabe, daß unter 30% sich nur 
Gleichgewichtsstörungen bemerkbar machen und erst 30% CO, die 
Lähmung der Großhirnzellen mit Aufhebung der bewußten Wahrneh- 
mung, psychischen Verknüpfung und der willkürlichen Tätigkeit er- 
folgt. 


Schließt man sich der ersteren Meinung an, bleibt bei schon 
Narkose bewirkenden Konzentrationen die analeptische Wirkung auf 
das Atemzentrum noch bestehen. Nach Praußnitz (76) verstärken 
mäßige Konzentrationen die Atemtiefe, oft auch die 


Stärkere Konzentrationen führen bei gleichbleibender Wirkung auf 
das Atemzentrum zur Lähmung des Bewußtseins und der willkür- 
lichen Bewegung. Erst 


stärkste Konzentrationen das Atemzentrum und rufen nach 
kurzer Verfallszeit den Tod hervor. 


Von großer Wichtigkeit ist ferner, welcher Zeit ein höherer und 
schädlicher Konzentrationsgrad erreicht wird. Plötzliche Einatmung 
von hohen Konzentrationen haben eine auffallend stärkere Giftwirkung, 
als wenn der Kohlensäuregehalt der Atmosphäre sich allmählich von 
einem niedrigen auf einen hohen Wert steigert. Dies wies 
Praußnitz (76) einem seiner Versuche sich selbst nach. 
erlitt bei unvermittelter Steigerung von auf CO, bereits 
heftige Schwindelgefühle und Kopfschmerzen, daß sofort zum Ver- 
lassen des Raumes gezwungen wurde und der frischen Luft noch 
Minute lang stark taumelte. Bei langsamem Ansteigen auf dieselbe 
Konzentration war nach Minuten noch kein Schwindel eingetreten. 
Der Aufenthalt war noch Minuten erträglich. Allerdings bestanden 
neben der vertieften und beschleunigten auch 

Möglicherweise liegt hier eine Art von Gewöhnung vor. ergaben auch die Tier- 
versuche von Praußnitz (76) und Schultzik (94), daß die Tiere häufig nach 
längerem Aufenthalt derselben Konzentration sogar einen Rückgang der Erschei- 
nungen zeigten, sich anscheinend also die Kohlensäuremenge Auch 
bei (69) finden wir ähnliche Angaben. 

Nach Erfahrungen gewerblichen Betrieben wird allgemein an- 
genomnien, daß auch bei wiederholtem Aufenthalt reichlich kohlen- 
eine Gewöhnung das Gas eintritt. Bickel (12), 
Herligkofierund Parade (77) erwähnen, daß gesunde Brauerei- 
angestellte Gärkellern, welche sogar und bis Kohlen- 
säure enthalten können, ohne bemerkenswerte Störungen arbeiten 
können. Doch sah (76) bei einem Teil seiner Tiere, 


daß wiederholte Einwirkung von schädlichen Kohlensäuremengen eher 
die Empfindlichkeit gegen dieselbe steigert. 

Häufig finden wir Angaben über eine Ataxie, die der Betäubung 
vorausgeht. Parade (75) berichtet, daß Bergleute immer wieder die 
Erfahrung machen, daß sie selbst oder Kameraden bei plötzlichen Koh- 
lensäureeinbrüchen stark hin- und herzutaumeln beginnen. sie mei- 
stens dabei nach kurzer Zeit hinstürzen, vergrößert sich die Lebensge- 
fahr sehr, weil sie die höheren Kohlensäurekonzentrationen Bo- 
den liegen kommen. Praußnitz (76) machte ähnliche Erfah- 
rungen. Vergleichbar dem Verhalten Excitationsstadium der Ather- 
narkose finden wir auch bei Kohlensäureeinatmung Beginn der Ein- 
wirkung eine starke motorische Unruhe. Bernauer (6) beschreibt 
schwere Unruhezustände, Aufbäumen, Zähneknirschen des Verunglück- 
ten. Wredie (128) berichtet von Umsichschlagen, Krämpfen und 
Zuckungen. Killian (82) behauptet, daß motorische Unruhe und 
Krämpfe charakteristisch sind für Kohlensäurevergiftungen. Doch ist 
das Auftreten von Krämpfen, die klonischer und tonischer Art sein 
können, nach Schultzik (94) beim Tier häufiger als beim Menschen. 
Nach Flury (33) sind Krämpfe beim Menschen ganz unbedeutend und 
fehlen oft. 

Nach Aufhören der Kohlensäure-Einwirkung tritt beim Erwachen 
aus der Bewußtlosigkeit wieder ein Übererregbarkeitsstadium ein. Die 
Reihenfolge ist also umgekehrt. Die Kranken benehmen sich häufig 
wie Rausch und kann leicht einmal einer falschen Deutung der 
Zustände, wie Trunkenheit oder Epilepsie, kommen (Wrede [128)). 
Wredes Kranker führte beim Erwachen zuckende Bewegungen aus, 
drohte den und schlug auf sie ein. Symanski (112) be- 
schreibt ebenfalls bei aus der Betäubung Erwachenden das Bild der 
Erregung. Sie sprangen auf und taumelten ohne Bewußtsein wie be- 
trunken umher. Nach voller Wiederkehr des Bewußtseins fielen alle 
durch agitiertes und euphorisches Wesen auf. 30% der Geretteten des 
Waldenburger Unglückes wiesen Zungenbisse auf (Parade Bei 
plötzlicher Frischluftzufuhr beobachtet man bei durch Kohlensäure 
Narkotisierten häufiger Krämpfe, die epileptiformen Charakter anneh- 
men können. Bert (9), Albitzky (1) und Löwy (69) stellten fest, 
daß die Krampferscheinung abhängig ist von einer bestimmten Kon- 
zentration der vorhanden gewesenen Kohlensäure und der Einatmungs- 
dauer. Weiterhin muß der Übergang die atmosphärische Luft oder 
zum reinen Sauerstoff plötzlich 


Sie fanden bei Tieren, daß die Konzentration 25% und die Einatmungszeit 
Minuten betragen muß. Bei 40% CO, ist nur eine Zeit von Minuten nötig, 
diese Erscheinungen hervorzurufen. 


Koelsch (58), Symanski (112) und Flury (33) erwähnen das 
Auftreten psychischer Erregung. Bei dem Fall von Symanski (112) 
äußerte sich das besonders hastiger Sprache, Aufgeregtsein und 
Euphorie. (75) berichtet von Bergleuten, die nach zwei- 
stündiger Bewußtlosigkeit maniakalische Zustände hatten. 

Ein häufiges und konstantes Symptom der Kohlensäurevergiftung 


sind Kopfschmerzen, welche sich schon bei Einatmung geringer und 
meist noch unschädlicher Mengen bemerkbar machen, bei 
Kohlensäure (Flury). Die Stärke der Kopfschmerzen und das Ein- 
genommensein des Kopfes richtet sich mehr oder weniger nach der 
Höhe der Kohlensäurekonzentration der eingeatmeten Luft. Som- 
Flury (33) und (69) geben außerdem Ohren- 
sausen, Schwindel und Funkensehen an. Weiterhin befällt die Men- 
schen große Müdigkeit und ein schlappes Gefühl. Bei einem Fall von 
Bernauer und Blume (6) stellte sich kurz vor dem Exitus Er- 
brechen von bräunlichen Schleimmassen ein. Sie glaubten, daß das Er- 
brechen zentral bedingt war. Bei diesem Fall bestand gleichfalls eine 
hohe Temperatursteigerung. Die Temperatur bewegte sich zwischen 
und 41° Auch diese soll zentral bedingt gewesen sein. Geringe 
Temperatursteigerungen konnten auch Flury (33) und Parade (75) 
nachweisen. Die Temperatur sank aber meistens nach Erholung der 
Vergifteten sehr schnell ab, falls nicht irgendwelche Komplikationen, 
Lungenentzündungen eintraten. Störungen der Harn- und Stuhl- 
entleerungen sind oft bei der akuten Kohlensäurevergiftung festzu- 
stellen, spontaner Urin- und Stuhlabgang infolge der Narkose, 
[Andrejewsky, Parade (75), Schultzik (94), Taeger (113).] 

Bei narkotischen Dosen verschwinden die Reflexe, auch der Cor- 
nealreflex erlischt. Andererseits vermag die Kohlensäure nie die Re- 
flexe steigern, auch nicht bei Konzentrationen, die eine allgemein 
erregende Wirkung bedingen (Löwy [69]). Die Reaktion der Pu- 
pillen auf Licht fehlt unter oder wird sehr träge. 
berichten Bernauer und Blume (6), daß die Pupillen nach dem 
Unfall zwar auf Lichteinfall reagierten, aber sich noch während der 
Belichtung wieder erweiterten. Man beachte aber, daß die Unter- 
suchungen stets nach der Rettung, also schon frischer Luft gemacht 
wurden. Wie Toleranzstadium anderer Narkosen tritt auch hier 
meist eine Pupillenverengerung auf. Hohe Dosen (nach Löwy [69] 
40%), bedingen eine Pupillenerweiterung, also, dasOculomotorius- 
zentrum und damit auch der Sphinkter pupillae werden gelähmt. Lö- 
(69), Praußnitz (76) und Schultzik (94) beobachteten, daß 
plötzliche Pupillenerweiterung auftretenden Krämpfen kurz voraus- 
gehen kann. 

Die Perception sensibler Reize wird durch die Kohlensäure stark 
herabgesetzt. Bernauer (6) gibt an, daß die Empfindung für Nadel- 
stiche sehr abgeschwächt war. Nach Parade (75) haben Bergleute 
bei Kohlensäureausbrüchen sensible Reize nicht mehr wahrgenommen. 
Sie zogen sich durch das Taumeln den engen Stollen Verletzungen 
zu, von denen sie nicht das geringste spürten. 

Ernstere Nacherscheinungen nach akuter Kohlensäurever- 
giftung von seiten des Nervensystems kommen kaum vor. Häufig be- 
stehen für kurze Zeit, meistens nur für 1—2Tage, Kopfschmerzen, 
Schwindel, große Müdigkeit und Ziehen den Gliedern. Parade (75) 
erwähnt großes Durstgefühl. Symanski (112) berichtet über das 
Auftreten einer Acrocyanose den Händen, eine Woche nach Vergif- 


tung. Taeger (113) führt einem Gutachtenfall Erscheinungen 

einer Acrocyanose auf die die Kohlensäurevergiftung oft begleitende 
Asphyxie infolge Sauerstoffmangel zurück, durch die Veränderungen 

des vegetativen Nervensystems bedingt werden. Beim Zustandekom- 

men einer Acrocyanose spielen zentrale vasomotorische Störungen, 
konstitutionelle Veranlagung sowie auch endokrine Störungen eine 
Rolle. Taeger (113) gibt weiter bei diesem Fall an, daß der Kranke 

nach der Vergiftung beim ersten Gehversuch einen eigen- 
artigen taumelnden Gang gezeigt hatte. Außerdem waren neurasthe- 
nische Wesensveränderungen zurückgeblieben. Wahrscheinlich spielte 

hier ein Rentenbegehren eine Rolle mit. 

Erscheinungen von seiten der Haut durch Kohlensäureeinwirkung 
beschreibt als erster Steinmetz (107) 1833, der die kohlensäure- 
reichen Quellen Pyrmont untersuchte. gab ein eigenartiges 
Hautgefühl, Prickeln und Brennen beim Betreten einer kohlensäure- 
haltigen Höhle an. Gleichzeitig berichtete von einem starken 
Schweißausbruch. Praußnitz (76) und Schultzik bemerktenein 
Prickeln besonders zarten und leichtdurchfeuchteten Hautstellen, 
zuerst Scrotum und den Innenseiten der Oberschenkel. Wann 
diese Empfindung Erscheinung tritt, ist individuell ganz verschieden. 
Schultzik (94) spürte diese schon bei Kohlensäure. Nach bis 
Minuten trat das Prickeln auch auf die Streckseiten der Extremi- 
täten über. Nach Flury (83) dagegen kann diese Empfindung bei 
einem Gehalt von 5—10% Kohlensäure, häufig sogar erst bei 20% 
Kohlensäure Kollath (57) berichtet, daß sich durch- 
feuchteten Körpersteller (Achselbeuge, Leistenbeuge, Leibriemen- 
gegend) bei zwischen 5—40% Kohlensäure ein verschieden starkes 
Wärmegefühl, über 50% ein intensives Brennen bemerkbar macht. 
Nach Goldscheider (109) soll die Wärmeempfindung auf Er- 
regung der Hautwärmenerven beruhen. 


Stärkere Kohlensäurekonzentrationen üben örtlich eine lähmende 

vo 

Wirkung aus. Lehmann (64) stellte eine Herabsetzung des Tastge- 
fiihls fest. Wenn man nach Léwy (69) reines Kohlensäuregas auf die 
Haut bläst, macht sich neben mäßigem Wärmegefühl, Jucken und 
Stechen ein pelziges Taubheitsgefühl bemerkbar. zeigt sich eine 
verminderte Empfindlichkeit, die sich bis zur völligen Anästhesie stei- 
gert. Altertum wurde zur Erzeugung lokaler Anästhesie Essig und 
pulverisierter Marmor auf die Haut gebracht. Sichtbare und bleibende 
Hauterscheinungen fehlen nach Schultzik (94) meist ganz. 

(69) ist die Wirkung der Kohlensäure Bädern eine andere als die 
Wirkung der gasförmigen CO, auf die Haut. Kohlensäurebad ensteht zwar auch 
ärmegefühl und Prickeln, aber die Tastempfindlichkeit wird gesteigert. entsteht 
eine Hautrötung. Die Kapillaren erweitern sich. Nach (33) beruht die örtliche 
Reizwirkung der Kohlensäure auf ihrer Säureeigenschaft, genau wie sie Mineral- 
wässern, Bier und Sekt auf Mund- und Magenschleimhaut wirkt. Die sensiblen Nerven- 
endigungen erfahren durch sie eine Reizung. Nach Schultzik (94) geht wahr- 
scheinlich eine des Gases der die Haut oder Flüssig- 
keit voraus und anschließend erfolgt eine Dissoziation. neben dem H-Ion auch das 
CO,-Ion cine Rolle spielt, ist nicht entschieden. Nach Kegel (54) erzeugt die Reiz- 
wirkung eine starke Wärmestauung, dadurch Kopfdruck und Müdigkeit. Rettungs- 


mannschaften sollen deshalb nicht länger als Minuten hohen CO,-Konzentrationen 
arbeiten. Auch die Hautatmung wird nach (54) beeinflußt. Daß die Kohlen- 
säure bei solch starker Reizung der Haut auch auf diesem Wege Allgemeinerschei- 
nungen hervorruft, wie wir sie von der Einatmung mäßiger Kohlensäuremengen durch 
die Lungen kennen, ist aus der Bäderkunde bekannt. Aber herrscht Ein- 
mütigkeit, diese Auswirkungen reflektorisch bedingt sind, daß die Kohlen- 
säure eine rein örtliche Reizung bewirkt und diese auf dem Nervenwege dem Gehirn 
übertragen wird, oder eine wirkliche Aufnahme der Kohlensäure durch die Haut 


erfolgt. 
Die Reizwirkung erstreckt sich auch auf die Schleimhäute, be- 


sonders die Bindehäute, die Nasen- und die Schleimhäute der oberen 
Luftwege und des Magen-Darm-Kanals. Die Empfindlichkeit ist ver- 
schieden. Die einen erleiden bei 5%, die anderen erst bei 12% Kohlen- 
säuregehalt eine Bindehautreizung. Als zuverlässigen Indikator für die 
Anwesenheit schädlicher Kohlensäuremengen kann man deshalb diese 
Veränderungen nicht benützen. Doch haben mancho Bergleute sich 
infolge zunehmender Übung und Erfahrung ein feines Gefühl ange- 
eignet, daß ihnen schon geringe Konzentrationen (z. [Werne 
(128)] durch ein leichtes Brennen der Conjunctiva oder auch durch 
ein kratzendes Gefühl Rachen und durch eigenartigen Geruch be- 
merkbar werden. Müller (72) gibt Brennen der Augenbindehaut bei 
8—5% CO, an. Schultzik (94) und Praußnitz (76) erwähnen 
dagegen als niedrigste Reizschwelle Kohlensäure, manchmal erst 
dabei Wärmegefühl und gering vermehrte Tränenabsonde- 
rung. Bei 40% CO, steigert sich die Empfindlichkeit einem star- 
ken Schmerz, der gerade noch auszuhalten ist. Bei 45% erfolgt hef- 
tiges Tränen, starke Blutfülle, der Schmerz wird immer lästiger, bis 
bei 48% die Grenze der Erträglichkeit erreicht ist. Meistens erfolgt 
dann reflektorischer Lidschluß. Bei 50% lassen sich nur unter größ- 
ter Willensanstrengung für Sekundenbruchteile die Augen öffnen. 
Kegel (54) gibt an, daß schon bei 30% Kohlensäure die Augen ganz 
unerträglich beißen. Rettungsmannschaften sollen deshalb stets mit 
Helmatmungsgerät ausgerüstet werden, bei welchen die Augen ge- 
schützt sind. Bei dem großen Waldenburger Kohlensäureausbruch 
zeigten die Vergifteten auffallenderweise keine Bindehautreizung, wäh- 
rend diese bei Ärzten und Hilfsmannschaften stark Erscheinung trat. 
Wahrscheinlich war bei den Verunglückten durch die Narkose der 
frühe Lidschluß erfolgt. 

Gleichzeitig wirkt die Kohlensäure auf Mund-, Nasen- und Magen- 
schleimhaut. Das Wärmegefühl kann sich bis tief die Brust aus- 
dehnen (Flury Schultzik (94) empfand bei leichte 
Trockenheit Munde und Hustenreiz. Löwy (69) gibt an, daß die 
sensiblen Reizerscheinungen Nase, Mund und Augen sehr oft von 
Hypästhesien begleitet werden. Eine über die Dauer der Kohlensäure- 
einwirkung bestehende oder dauernde Schädigung der Schleimhäute 
gibt 

Von Bedeutung ist ferner die Wirkung auf Herz- und Gefäß- 
system. Gleichzeitig mit der Erregung des Atemzentrums wird auch 
das Vasomotorenzentrum erregt. kommt einer zentral beding- 
ten Gefäßverengerung. Die zunächst gefäßerweiternde Wirkung der. 


Kohlensäure wird überkompensiert, das offen- 
bar gegen Verschiebung der H-Ionenkonzentration des Blutes emp- 
findlicher ist als die peripheren Gefäße (Cobet Als Ausdruck 
der Konzentration der Gefäßmuskulatur erfolgt ein Ansteigen des 
Blutdruckes. Auch Parade (75) nimmt an, daß die Ursache für die 
Reizung des Vasomotorenzentrums der Zunahme der sauren Valen- 
zen Blut liegt. Weiter wird das Schlagvolumen des Herzens ver- 
größert (Rehn, Killian [82], Eppinger [27], Löwy und 
zwar infolge einer Vertiefung der Diastole, sofern niederere 
zentrationen einwirken. Bei hohen Kohlensäurekonzentrationen von 
12—20% betrifft die Erweiterung des Herzens mehr die Systole. Ein 
erregender Effekt soll sich auch auf den Venentonus auswirken. 
erfolgen Venokonstriktionen, besonders Splanchnikusgebiet. Das 
Blut strömt von den inneren Organen die Peripherie (Killian [82]). 

Steigt die Kohlensäure der Inspirationsluft über 30%, fällt 
das erregende Moment auf das Vasomotorenzentrum weg (Lö 
Nach kurzer, starker Erhöhung sinkt der Blutdruck unter die Norm, 
bis Herzstillstand eintritt. Die lähmende Phase bedingt den Kreislauf- 
kollaps (verminderter Herz- und Gefäßtonus, Herzerweiterung, Ver- 
sagen der Venopressoren, tiefe Blässe) (Killian [82)). 

Die Pulsfrequenz kann erhöht sein. Wrede (128) fand eine Fre- 
quenz über 100. Schultzik (94) bemerkte bis Kohlensäure keine 
Abweichung vom normalen Verhalten. Darüber stieg der Puls 
4—5 Schläge pro Minute. 10% der 150 bei dem Neuroder Unglück 
Geretteten zeigten nach Parade (75) erhöhte Pulsfrequenzen. Einer 
der von Symansky (112) beobachteten Vergifteten hatte einen be- 
schleunigten, kleinen und weichen Puls. 

Gegensatz dazu berichteten Flury (83) und Löwy (69), daß 
Zufuhr von bis 30% die Pulsfrequenz herab- 
setzen infolge Reizung des Herzvaguszentrums. Eine Beeinflussung 
des Vagustonus geben auch Scribner (98) und Parade (75) an. 
Berenesy (7) bemerkte ebenfalls eine Bradykardie. Nach Eppin- 
ger (27) entstehen neben der Erweiterung der Herzhöhlen bei fort- 
schreitender Vergiftung Reizleitungsstörungen, Uberleitungszeit- 
zwischen Vorhof und Kammer. 

Als Nacherscheinungen sind spezifische Herzschädigungen bisher 
nicht bekannt geworden. Doch ist eine gewisse Wirkung auf Herz- und 
Gefäßsystem nach Einatmung hoher Kohlensäuredosen nicht anzu- 
zweifeln. Bei Nachuntersuchungen, die Parade (75) Verunglück- 
ten der Waldenburger Grube anstellte, konnten bei Manr. durch 
Elektrokardiographie Rhythmusstörungen nachgewiesen werden. Bei 
50% der Untersuchten ergaben sich Nachschwankungen EKG., wie 
sie von sportärztlichen Untersuchungen nach sportlichen Leistungen 
her bekannt sind. Einige der Untersuchten hatten bei der Durchleuch- 
tung eine minimale Herzvergrößerung. ist jedoch ungewiß, 
dieser Befund durch die Kohlensäure hervorgerufen wurde oder schon 
bestanden hatte. Manche klagten über ein Druckgefühl der 
Herzgegend, ohne daß ein objektiver Befund festzustellen war. Ein 


Fall von Praußnitz (76) erkrankte nach Arbeit einem kohlen- 
säureführenden Schacht „Herzkrämpfen“ von Minuten Dauer. 
Diese wiederholten sich Laufe der nächsten Monate. Noch nach 
einem Jahr klagte bei schnellem Gehen und schwerer Arbeit über 
Stiche der Herzgegend. Objektiv war nie etwas nachzuweisen. 

Parade (75) schildert einen sehr bemerkenswerten Fall: Ein jähriger Berg- 
mann, der vorher nie über Herzbeschwerden geklagt hatte, erkrankte Anschluß 
eine beider ererst nach 3—4 Stunden Bewußtlosigkeit wieder 
sich kam, Herzbeklemmungen, Tachykardie und Atemnot. Daraus entwickelte 
sich eine zunehmende Herzinsuffizienz mit Rhythmusstörungen Monate nach der 
Vergiftung ergab der Befund eine starke Herzvergrößerung, eine breite Aorta und er- 
höhten Blutdruck, der Puls war beschleunigt. Monate später hatte der Patient eine 
absolute Arhythmie und Jahre danach bestand Insuffizienz 
mit Dilatation, Vorhofflimmern, absolute Arhythmie, Stauungsvenenpuls, Leber- 
schwellung und Beinödemen). Man muß wohl beidem oben angeführten Falle annehmen, 
daß hier vorher schon latente arteriosklerotische Veränderungen Herzen bestanden 
haben, denn die alleinige Schuld einer derartig schweren Herzerkrankung kann 
kaum einmaliger Kohlensäureeinwirkung zugeschrieben werden. Aber immerhin ist 
dieser Fall dann ein Beweis dafür, daß wenig widerstandsfähige Herzen eine akute 
Schädigung erfahren können. 

Nach Parade (75), Popper (80) und Koelsch (58) schädigen 
hohe direkt Herz und Reizleitungssystem bei 
gleichzeitiger Überbelastung des Herzens durch die Drucksteigerung 
infolge der zentral bedingten Verengerung der peripheren Gefäße. 
Nach oelsch (58) sind damit auftretende Herzstörungen ohne wei- 
teres erklärt. 

Herzkranke sind gegen Kohlensäureinhalation empfindlicher als 
Herligkoffer (12) erwähnt schon, daß Personen mit geschädigten Herzen nicht 
verwendbar für die Arbeit Gärkellern sind. Praußnitz (76) gibt an, daß nervös 
bedingte Herzstörungen und Arteriosklerose für geringe Konzentrationen empfind- 
licher machen. 

Uhlenbruck (119) stellte fest, daß der eben noch erträgliche 
Kohlensäuregehalt (bei Gesunden 8,5%) bei dekompensierten Herz- 
kranken auf 0,6—4% heruntergedrückt ist. Die Atemtiefe nimmt bei 
Herzkranken bedeutend weniger zu. Weber (122) beobachtete einen 
Fall schwerer Aorteninsuffizienz, der durch Kohlensäurebäder, bei 
denen gleichzeitig auch eine Kohlensäureinhalation sehr 
geschädigt wurde. 

Blut finden sich regelmäßig Veränderungen. Durch Ansteigen 
der Kohlensäurespannung Blut wird die Kohlensäure alle Teile 
des Körpers ‚getragen und übt ihren Einfluß auf das Zentralnerven- 
system und die Organe aus. Ist der Einatmungsluft ein Kohlensäure- 
gehalt von etwa 30% enthalten, steigt der Volumenprozentgehalt 
venösen Blut (normal ungefähr 50—60%) auf 60--70 Vol.-Proz. 
des Blutes ist dunkelrot. Bernauer (6), Steinmetz 
(117), Reuter (81), Hekma und Hamburger (41) berichten über 
eine Herabsetzung der Phagocytose durch Kohlensäure. Bernauer 
und Blu (6) stellten eine Leukocytose (14400 Leukocyten), sowie 
eine Linksverschiebung (39% stabkernige Neutrophile) fest. 


Nach Löwy (69) erfolgt eine Veränderung der Verteilung der 


Blutzellen und zwar soll bei Kohlensäurestauung Blut die Zahl der 
Erythrocyten der Peripherie ab-, Inneren dagegen 
Eppinger (27) erwähnt den oft erheblichen Anstieg der Erythro- 
cyten. Auch wird die Resistenz der Erythrocyten vermindert (Lö- 
[69]). Bei längerer Einwirkung erfolgt angeblich ein Hämoglo- 
binaustritt und eine Zerstörung der Erythrocytenstromata. Bei ge- 
nügenden Konzentrationen nimmt die Geschwindigkeit des Blutumlau- 
fes und die zirkulierende Blutmenge wird größer (Scribner [98], 
Rehn, Killian [82]). Hohe lähmende Konzentrationen be- 
wirken das Gegenteil: eine Verminderung der zirkulierenden Blutmenge 
und eine Auffüllung der Blutdepots. Buchstab und Scribner (9) 
fanden eine Abnahme des Kalium- und Calciumspiegels und des Rest- 
stickstoffes. Nicht nur das Plasma, sondern das Gesamtblut wird bei 
Kohlensäurezufuhr phosphorreicher. Die Körperzellen geben vermehrt 
Phosphor das Blut [69]). Eppinger (27) berichtet von 
einer Eindickung des Blutes und einer deutlichen Zunahme des Ge- 
samtserumeiweißes, vor allem des Globins, gleichen Maße wie einen 
Abfall der Albumine. Sofort nach Aufhören der Kohlensäureein- 
atmung stellt sich das ursprüngliche wieder her. 

Auf den Stoffwechsel haben nur höhere Konzentrationen 
einen Einfluß. Eine spezifisch anregende Wirkung ist nicht bekannt. 
Toxische Dosen, die eine Narkose bedingen, sollen den Umsatz be- 
trächtlich herabsetzen. Eine Abnahme der Oxydation erfolgt schon bei 
5,8—23,2% Kohlensäure (Löwy [69]). Bei vielen Kohlensäure- 
vergiftungen tritt eine Glykosurie auf, die mehrere Tage andauert. 
(Flury [33], Parade [75], Eppinger [27]). Löwy (69) beobach- 
tete, daß eine vorher bestehende Phlorizinglykosurie vermindert wird. 
erwähnt eine Steigerung der Stickstoffausscheidung. Bei über 20% 
Kohlensäure soll vermehrt Harnsäure ausgeschieden werden. Ep- 
pinger (27) fand eine Albuminurie. Dieser Befund ist bisher unbe- 
stätigt geblieben. Die Kalium- und Natriumausscheidung wird ge- 
steigert, die Chlor- und Calciumausscheidung dagegen vermindert. 
Nach Flury (33) steigt die Phosphorausscheidung Urin an, wäh- 
rend sie Kot absinkt. Eppinger (27) bemerkte bei Kohlensäure- 
einatmung eine Verringerung der Harnmenge, bei hohen Konzentra- 
tionen das völlige Versiegen der Harnausscheidung. Diese Erschei- 
nung hält für extrarenal bedingt und führt sie auf kolloidosmotische 
Veränderungen zurück. 

Bei schwangeren Frauen veranlaßt nach Rübner und Lörin- 
(68) die Kohlensäureüberladung des Blutes den Eintritt der Ge- 
burt. Sie erklären damit die manchmal bei Kino- oder Theaterbesuch 
auftretenden Uterus-Kontraktionen. (124) benutzte die Koh- 
als Wehenmittel. Die Widerstandskraft gegen 
eine akute Kohlensäurevergiftung ist bei Hochschwangeren stark redu- 
ziert. Schmidt (89) gibt dafür die Erklärung, daß das Kohlensäure- 
bindungsvermögen Blut während der Schwangerschaft bis 
vermindert ist. Stoffwechselprodukte sollen das Blut übertreten 
und die Alkalireserve des Blutes vermindern. 


Eine ernste Schädigung des Magen-Darmkanals durch Koh- 
lensäureeinwirkung kommt kaum vor. Gelegentlich sind bei Kohlen- 
säurevergiftung Erbrechen und Übelsein beobachten. gehört 
dies aber nicht unbedingt zum Vergiftungsbild. Praußnitz (76) und 
Schultzik (94) bemerkten nie, Alexander und Duff (2) wie- 
sen darauf hin, daß das Erbrechen vorzugsweise bei plötzlichem Ein- 
setzen der Sauerstoffbeatmung aufträte. Sie beobachteten bei Per- 
sonen neben Kopfschmerzen Übelkeit und Erbrechen. 

Für U-Boot-Fahrer ist diese Feststellung insofern wichtig, als das Auftreten von 
Erbrechen nach Anlegen der Rettungsapparate lebensgefährlich werden kann, weil 
zum Abnehmen des Mundstückes zwingt. Der Tod der Besatzung des englischen 
U-Bootes soll nach Alexander und Duff (2) darauf zurückzuführen 
sein. Die kritische Konzentration ist Kohlensäure nach einer Stunde Einatmungs- 
dauer. Die Ursache liegt schnellen Absinken des Kohlensäurespiegels Blut und 
Gewebe. Die Mindestzeit der Gewöhnung die Sauerstoffatmung beträgt nach 
Alexander und Duff (2) Minuten. 

Bei kommt einer Steigerung der Motilität 
und der Sekretion des Magens. Nach Löwy (69) erzeugen hohe Kon- 
zentrationen bzw. reines Kohlensäuregas Magen einen Pylorospas- 
mus, der länger anhalten kann und sich nur zeitweise löst, daß das 
Gas absatzweise den Darm übertritt. Nach Rehn, Killian (82) 
wird die Darmperistaltik bedeutend gesteigert. Strasser (109) hält 
die Aufnahme der Kohlensäure durch die Magen-Darm-Schleimhaut 
für sehr wahrscheinlich, demnach kann denselben Erscheinungen 
kommen wie bei der Einwirkung auf die Haut. Krankheitserscheinun- 
gen der Leber, Galle und Pankreas werden nicht angegeben. 

Die Veränderungen den Atmungsorganen sind verschieden 
stark ausgeprägt. Schweres Beklemmungs- und Druckgefühl geben 
Flury (83), Symanski (112), Parade (75) und Kegel (54) an. 
Flury (83) und Parade (75) erklären durch die Überanstrengung 
des Zwerchfelles infolge der keuchenden Atmung. Symanski (112) 
konnte trotz der Klage der Kranken über unangenehme Gefühlssensa- 
tionen der Brust nie einen objektiven Befund feststellen. Spezi- 
Nacherscheinungen von seiten der Lunge sind nicht er- 
wiesen. Parade (75) fand bei mehreren geretteten Bergleuten blutig- 
schaumigen Auswurf und Lungenveränderungen, die vielleicht als ein 
Vorstadium eines Lungenödems gelten können. Hämorrhagien aus den 
Lungenkapillaren ins Lungengewebe, wie man sie bei Leuchtgasvergif- 
tung beobachten kann, sind bei der Kohlensäurevergiftung nicht be- 
kannt geworden. Eine gewisse Rolle spielt auch die Reizung der 
Schleimhäute der Alveolen das konzentrierte Gas. 

Nach Flury (88) kann bei bereits lungenleidenden Menschen die 
Folge einer Kohlensäurevergiftung eine Bronchopneumonie sein. Pa- 
rade (75) berichtet von einem Fall, der früher einem Emphysem 
gelitten hatte und der nach der Kohlensäurevergiftung einer schwe- 
ren Bronchopneumonie erkrankte, welcher längere Zeit hindurch katar- 
rhalische Erscheinungen folgten. Die Toleranzgrenze für schädliche 
Kohlensäuremengen ist bei lungenschwachen und erkälteten Personen 
erheblich herabgesetzt. 


Chronische Vergiftung. 


Die bisher geschilderten Erscheinungen treten bei einmaliger starker Kohlen- 
säureeinwirkung auf. Eine längere oder öfter sich wiederholende Einwirkung mäßiger 
Mengen scheint unschädlich sein. Nach Flury (33), Leh- 
mann (64) und Sommerfeldt (102) sind chronische Vergiftungen nicht er- 
wiesen. Diebitsch (26) stellte Untersuchungen 100 Bergleuten an, die über 
10—25 Jahre kohlensäureführenden Abteilungen gearbeitet hatten. Sechzig Per- 
sonen, von denen vor zwei Jahren eine akute Kohlensäurevergiftung erlitten hatten, 
wurden als völlig gesund befunden. Die anderen litten Arteriosklerose, Rheuma- 
tismus, einem Lungenemphysem. Ein Zusammenhang dieser Veränderungen 
mit der chronischen ist ganz unwahrscheinlich. 

Seltmann (75) glaubt feststellen können, daß Kohlensäureatmosphäre 
arbeitende Bergleute häufiger Emphysem erkranken als andere (vergleiche nach- 
stehende Tabelle), 


Emphyse- 

Beschaffenheit der Wetter Untersuchten 
zuweilen schwere Wetter. 410 37,6% 
dauernde schwere Wetter 293 62,1% 


Bickel und Herligkoffer (ll) dagegen fanden bei Arbeitern Gär- 
kellern, die ständig einem Kohlensäuregehalt von bis und manchmal mehr aus- 
gesetzt sind, keine körperlichen Schädigungen. Herz- und Lungenkranke sollen jedoch 
empfindlicher gegen CO, sein. 


Zusammenfassung. 


Stellt man Hand der neueren Kasuistik die Symptomatologie der 
akuten zusammen, ergibt sich folgendes Vergif- 
tungsbild: 

Initialsymptome: 

Als äußerste Grenze für den unschädlichen der Luft 
gilt 0,1% Kohlensäure der Atmosphäre. Über zeigen sich als: 
erste Symptome Kopfschmerzen. Mit steigenden Konzentrationen ver- 
stärkt sich das Druckgefühl Kopf, tritt manchmal Ohrensausen 
und Funkensehen hinzu. Bei setzt eine Steigerung der Atemtätig- 
keit ein. Manche Menschen, besonders Bergleute, die Erfahrungen 
über die Einwirkung von kohlensäurehaltiger Luft haben, bemerken als 
erstes Symptom ungefähr bei CO, eine Reizung der Haut und der 
Schleimhäute: Brennen der Augenbindehäute, prickelnder Geschmack 
auf der Zunge oder leichtes Stechen der Nase. allgemeinen 
treten von seiten der Haut und Schleimhäute erst 4—5% CO, Er- 
scheinungen auf. Die Exponierten bemerken zarten und leicht 
durchfeuchteten Hautstellen (Scrotum, Innenseite der Oberschen- 
kel) ein Prickeln, Mund und Rachen ein und 
der Conjunctiva. Öfters kommt Sensibilitätsstörungen, wie Herab- 
setzung der Empfindlichkeit für Berührung und Schmerz. Bei Ein- 
atmen von Kohlensäurekonzentrationen über 10% setzt sofort nach 
kurzem Excitationsstadium Betäubung und Narkose ein. 


Volles Vergiftungsbild. 

Von Kohlensäure steigert sich zunehmend die Atemtiefe und 
etwas geringerem Maße die Atemfrequenz. Bei deutliche 
Dyspnoe, die ungefähr 15—20 Minuten erträglich ist. 9,5% CO, ist 
die höchst ertragbare Grenze. treten eine Blutdrucksteigerung, 
herabgesetzte, manchmal relativ erhöhte Pulsfrequenz, vermehrtes 
Schlagvolumen, Vermehrung der strömenden Blutmenge, Aussthiittung 
der ruhenden Blutdepots und eine Erhöhung des Venentonus auf. 
10% CO, setzen Benommenheit und Ataxie ein, die eine Nar- 
kose übergeht. Bei 20% tritt sofort eine Narkose ein. frischer 
Luft verschwindet die Kohlensäure rasch wieder aus dem Blut. Vor 
dem Erwachen treten häufig Erregungszustände auf; man beobachtet 
Umsichschlagen, Zungenbisse, evtl. Secessus urinae alvi und Er- 
brechen. 

Mit ungefähr 30% Kohlensäure setzt eine Lähmung des Atem- und 
Vasomotorenzentrums ein. Die Reflexe erlöschen. treten auf: 
laufkollaps, Verminderung des Herz- und Gefäßtonus, Herzerweite- 
rung, Verminderung der strömenden Blutmenge, Versagen der Veno- 
pressoren und Auffüllung der Blutdepots. Der Blutdruck sinkt bis 
Schockwerten herab. 


Nacherscheinungen. 

Spezifische Nacherkrankungen sind erwiesen. Die Kranken 
klagen meistens kurze Zeit nach der Vergiftung über Kopfschmerzen, 
Mattigkeit, Durstgefühl, manchmal über ein Druckgefühl auf der Brust 
und leichte Temperatursteigerung. Häufig besteht für. einige Tage 
Glykosurie. Auch Lungenveränderungen können evtl. auftreten, die 
dem Vorstadium eines Lungenödems entsprechen. Reuter (81) fand 
ein voll ausgebildetes Ödem. Schon vorher Lungengeschädigte er- 
kranken bisweilen einer Bronchopneumonie. Herzen kann 
man manchmal Rhythmusstörungen und Dilatation feststellen. Bei 
Herzleidenden können sich nach Parade (75) Erscheinungen einer 
Kreislaufinsuffizienz mit Vorhofflimmern einstellen. 

Die Existenz chronischer Vergiftungen ist sehr zweifelhaft. 


Therapie. 

Das oberste Gesetz der der Kohlensäurevergiftung 
ist die Frischluft- oder reine Sauerstoffzufuhr. Bei einem Bewußtlosen 
muß schnell wie möglich künstliche Atmung erfolgen, denn wenige 
Minuten entscheiden hier über Leben und Tod. Bei dem Neuroder Un- 
glück erwies sich zur Sauerstoffatmung der Inhabadapparat wirksamer 
als der Pulmotor (Parade [75]). Auf Freimachen der Atemwege, 
Revision der Mundhöhle, Vorziehen der Zunge ist Wert legen. Wich- 
tig ist ferner der Schutz vor Abkühlung. Lobelininjektionen sind sehr 
nützlich, doch muß die Atmung noch Gang sein. schwersten 
Fällen empfehlen Flury (33) und Hergt (44) Aderlaß und Koch- 
salzinfusion. Evtl. kann man auch intrakardiale Einspritzungen von 
Suprareninlösung (1:1000) machen und Herzmassage anwenden 
(Parade Die künstliche Atmung soll fortgesetzt werden bis 


Wiederbelebung oder die Leichenstarre eintritt. Parade (75) beob- 
achtete allerdings bei völlig Apnoischen nie eine erfolgreiche Wie- 
derbelebung. 

Außerdem kann man Kreislaufmittel geben: Campher-Cardiazol- 
Coramin. (44) empfiehlt auch eine Bluttransfusion. Periphere 
Reize soll ebenfalls angewendet werden, wie Riechmittel, kalte Was- 
ser- und Essigeinreibungen und Massage der Fußsohlen. Bei Er- 
regungszuständen sollen die Verunglückten festgebunden werden, da- 
mit durch die motorische Unruhe der Sauerstoffverbrauch nicht er- 
höht wird, der die Wiederbelebungsaussichten schmälert. Ein Trans- 
port soll stets liegend, festgebunden, bei guter Lüftung und nie ohne 
Begleiter erfolgen. 

Sektionsbefunde: 

Die Sektionsbefunde bei der Kohlensäurevergiftung sind wenig 
charakteristisch. Nach Schultzik (94) ist man nicht der Lage, 
auf Grund eines pathologisch-anatomischen Befundes allein eine Koh- 
lensäurevergiftung und eine Erstickung infolge Sauerstoffmangels 
unterscheiden. Nach Reuter (81) müssen bei reiner 
Zeichen eines protrahierten Todes auftreten: Geronnenes Blut Ge- 
fäßsystem, hypostatische Pneumonie und evtl. Lungenödem. Liegt 
aber neben der auch eine Erstickung durch Sauerstoff- 
mangel vor, muß man erwarten: dunkelrotes, kaum geronnenes 
Blut, Hyperämie, Blutaustritte, Lungenödem. Nach Flury (33) fin- 
det man allgemeinen dunkel-, gelegentlich aber auch hellrotes Blut. 
Praußnitz (76) berichtet von einem Fall mit ganz hellrotem und 
ungeronnenem Blut, eine Kohlenoxydvergiftung mit Sicherheit aus- 
zuschließen war. Hofmann und Haberda (47) geben lang- 
sames Erkalten, frühe und intensive Totenflecke, langes Anhalten der 
Starre, einen frühen Eintritt der Fäulnis an. Parade (75) stellte auf- 
fallend livide Hautfarbe und blaurote Totenflecke fest. Von dia- 
gnostischem Wert ist ferner das aufgedunsene Gesicht, die starke 
Cyanose, Blutreichtum der Bindehaut und der Mundschleimhäute. 
lassen sich Haut- und Schleimhautblutungen nachweisen, welche Reu- 
ter (81) besonders Trachea, Kehlkopf und Magen nachwies. 

Hofmann und Haberda (47) fanden stark aufgedunsene oder 
sehr blutreiche Lungen. Bei Hyperämie sie dunkle Verfär- 
bung und Sukkulenz. Bei raschem Verlauf der tödlichen Vergiftung 
kommt ein Ödem nicht mehr zur Entwicklung. Bei langsamem Ab- 
lauf zeigt sich echtes, durch Transsudation von Serum aus den Ge- 
fäßen das Zwischengewebe und auf die innere Lungenoberfläche 
noch während des Lebens entstandenes Ödem. den Bronchien und 
der Trachea findet sich reichliche Außerdem kann 
sich durch starke Blähung ein akutes, alveolares Emphvsem gebildet 
haben, das sogar mit Zerreißung der Alveolarwände und dadurch mit 
interstitiellem, subplenralem Emphysem verhunden sein kann (Hof- 
mann, Reuter (81) stellte bei der Sektion eines 
Falles, der sich mit Kohlensäure durch Öffnen einer Bierdruckleitung 


vergiftet hatte, ein voll ausgebildetes Lungenödem fest. Nach Die- 
bitsch (26) wiesen die Unterlappen eine Anzahl roter Blut- 
extravasate bis Erbsengröße auf. Die Lungen waren sehr aufge- 
trieben. den Bronchien zeigte sich eine geringe Menge schaumiger. 
hellrötlicher Flüssigkeit und der Trachea ein zäher Schleim. 

Nach Petri (78) finden sich zuweilen kleinste Pericardblutungen; 
das Herz ist mit dunklem Blut prall gefüllt, welches sich durch Bil- 
dung von saurem Hämatin dunkelbraun Nach Reuter soll 
bei reiner Kohlensäurevergiftung hellrotes Blut der linken Herz- 
kammer gefunden werden. Bei schnellem Tode durch hohe Dosen fand 
Schultzik (94) beide Herzkammern leer von Blut, während die Vor- 
höfe stark gefüllt waren. Flury (83), Reu ter (81) und Eppin- 
ger (27) geben eine Herzdilatation an. Eppinger (27) sah beim 
Tier Veränderungen Herzmuskel. Die Querstreifung waren ver- 
loren gegangen und zeigten sich Muskelveränderungen Sinne 
einer beginnenden Zenkerschen Degeneration. Die blutüberfüllten 
Schleimhäute des Verdauungsschlauches weisen häufig kleinere und 
größere Blutaustritte auf. Hofmann und Haberda (47) fanden 
eine anämische, sehr verkleinerte, runzlige Milz. Andererseits berich- 
tet Petri (78) von einer dunkelroten, blutstrotzenden, erheblich ver- 
größerten Milz; außerdem von einer rotweißgesprenkelten Pankreas- 
schnittfläche. Starke Blutungen Pankreas bemerkte Reuter (81). 
Fahr (29) erwähnt Kontraktionen der Nierengefäße. 

Schultzik (94) beobachtete starke Injektion der Hirngefäße bis 
die kleinsten Verzweigungen. Erweichungsherde fehlten. Flury 
(33) berichtet über Blutergüsse der Schädelhöhle und Rücken- 
Beim Tier fanden Blume und Meier (13) schwere Verände- 
rungen Ammonshorn und zwei Fällen entzündliche Prozesse 
der Pia mit reichlichen Mastzellen. 


Giftigkeit der Kohlensäure nach Lehmann-Heß. 
Std. sofort oder später tödlich. 90—120 000—67 000 


Std. 1Std. ohne sofortige oder spä- 

Mehrstündl. Einwirkung geringste wirksame 


Absolute Gewichtsmengen CO, pro Luft. Dieselben Mengen umgerechnet als 
Prozentzahlen für verschiedene Temp. und dem Barometerstand von 760 Hg. 
(Schultzik) 

20—30 Luft völlig für Men- 
schen 1,54- 1,57- 1,60- 1,63- 1,66- 1,69- 


1,72 
2,32 2,36 2,40 2,40 2,48 2,35 2,54 

90—120 mg/l Luft %—1 Std. einge- 
atmet für den Menschen tödl. 7,22- 7,34- 7,40- 7,59 
10,1 


7,7 
9,62 9,78 ‚12 10,3 

450 mg/l sofort tödlich für den 


| 
t 


Zusammensetzung der Alveolarluft, 


Volum- Druck 

prozent 


Stündl. erforderlicher Luftwechsel (Ventilationsquantum) unter Berücksich- 
tigung eines höchstzulässigen CO, gehaltes nach Rietsche (Weyls Hdb. Hyg. 


272). 


Erforderl. stdl. Luftwechsel 
von 


Std. 
produzierte 
CQ, cbm 


Kraft. Arbeiter, J.; bei Arbeit: 0,0363 


Knabe, 9,7 Jahre. 0,0103 


traten auf in: 
Bergwerken 

Anzahl der 


Name des 
Autors 


Bemerkungen 


Bergar- sofort tot CO,-blaser Nieder- 


Diebitsch 
Kindermann 155 tödlich, 438 Ausbrüche von 
betäubt 1894—1925 auf 
verletzt. Gruben Nieder- 
Parade 200 Berg- Tote Waldenburger Grube 
männer gerettet 
Werne tödlich 4,22%, 19,03% |Niederschlesien 


Tote Gardbecken, Frank- 
reich. 1879—1912 


Getreidesilos und 


Anzahl der co, 
Verunglückt. geha 


Name des 
Autors 


Ausgang gehalt Bemerkungen 


Bernauer Arbeiter sofort tot Schiffsladeraum mit 


Blume tot nach Sojabohnen und 
rettet 
Bordewieck Arbeiter |Tod nach iGetreidesilo Kiel, 
nigen Std.| 10,6 3,0 1934 
13,6 3,6 
Hafer Hafer 
4,6% 


56,6 283 15,5 
58,0 29,0 15,8 
17,2 
32,3 16,2 8,8 


Autors 


Holst und 
Ziemke 


Ronicke 
Symanski 


Taeger 
Teitge 


Name des 


Autors 


Andrejewsky 


Brauer 


Brüning 


Descoust 


Ivon 
Husemann 
Hofmann 


Knorr 
Körber 


Mesnil 
zit.n. 


Reuter 
Naumann 


Ozanam 


Reuter 


Saintpierre 
Schultzik 


Schulz 


Winter 
Wrede 


Name des 


Arbeiter 
Arbeiter 


gehalt 


geh 


Bemerkungen 


tot 


Knecht 


Arbeiter 


Arbeiter 


Frau 


gene 


Arbeiter 


Anzahl der 
Verungliickt. 


tot, ge- 


rettet 


Ausgang 


tot 


tot 


146 Gefangen 123 tot 


tot 


Personen tödlich 


Arbeiter 


Mann 


Arbeiter 
Arbeiter 


tödlich 


tödlich 


tödlich 
tödlich 


sofort tot 
wiederbel. 
wiederbelebt 


| 


| 
| 


N 


Tiefe: 


gehalt 


90% 


1,50 


Tiefe: 
1,25% 


12—14% 


o 


15% 


88,15% 


Getreideladeraum 
auf Schiffen 1894 
und 1907 

Maissilo, Düsseldor 
1938 

Grünfuttersilo 1937 


13,6% Hildesheim 
1937 


gehalt Bemerkungen 


bei 
Neapel 1833 
18% 


arbeiten auf einer 
Baugrube 1937 


10,2% 

Badezimmer 1932 
Arbeiten Toten- 
3,7% griiften 1882 


William, Kal- 
kutta auf 
gepfercht 

Wechselkasten einer 
Hochquellenleitg. 

Gasbadeöfen 

1,08% Brunnen 

1885 


Grüften 1883 


Rohr- 
brunnen mit Salz- 
11% |Einsperren 
haus St. Martin, 
London 
durch Öffnen 
Bierdruckleitung 
11% 1868 
einer Zuckerfabr. 
Reinigen einer Hebe- 
leitg.einesSammel- 
brunnens mit Fle- 
1936 
Kihlraum festem 
CO, eines Schiffes 
Undichtwerden einer 
Bierdruckleitung 


| 
Gärkellern, Brunnen, Gruben,engen Räumen usw. 
12% 
Kellner 


Tabellarische Ubersicht 


über die richtigen Vergiftungssymptome. 


Organ 
Haut 


Herz 


Lunge. 


Magen-Darmtraktus 


Erscheinung 


Prickelndes, stechendes, brennendes Gefühl. Bei Auf- 


blasen gasförmiger Kohlensäure: pelziges Taubheitsge- 
fühl, Anaesthesie. Kohlensäurebad: Hyperämie. 


Wärmegefühl, Trockenheit Mund und Rachen. 


Ev. Dilatation, Rhythmusstörungen. Bei bereits ge- 


schädigtem Herzen ev. Ausbildung einer schweren Herz- 
insuffiziens und Arhythmie. 


Zentral bedingte Gefäßverengerung 


rung. Erhöhung des Venentonus. Über 30% Kohlen- 
säure: Lähmung des Vasomotorenzentrums, Absinken des 
Blutdruckes auf Schockwerte, Versagen der Venopressoren. 


Beklemmungsgefühle, ev. Emphysem- oder Ödembildung. 


Erbrechen, Magensaftsekretion, Steigerung der 


Darmperistaltik. 


Uteruskontraktionen, Wehen bei hochschwangeren Frauen. 


Zunächst Reizung des Atemzentrums, vergrößerte Atem- 


tiefe und Frequenzsteigerung, Dyspnoe. 10% Nar- 
kose, Schwinden .des Bewußtseins und der willkürlichen 
Tätigkeit. Kurzes Excitationsstadium, psych. Erregung, 
motorische“Unruhe, ev. Krämpfe. Ungefähr 30% CO, 
Lähmung des 


Conjunctivitis. 
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Sammelberichte. 


(Aus der zweiten Medizinischen Universitätsklinik, München. Vorstand: 
Prof. Dr. 


Über 
Von 


Unter Pilzvergiftungen engeren Sinne, von denen hier die Rede 
sein soll, verstehen wir Intoxikationen mit Stoffen, die unter normalen 
physiologischen Verhältnissen bestimmten Pilzen als Stoffwechsel- 
produkte entstehen und beim Genuß derselben die lebende Substanz 
schädigen und dadurch leichtere oder schwerere Krankheitsbilder be- 
stimmter Prägung hervorrufen. Unter diesen Begriff fallen aiso nicht 
jene zahlreichen und häufigen Erkrankungen, die durch die Aufnahme 
von durch unzweckmäßige Aufbewahrung, Behandlung und Zuberei- 
tung verdorbenen Pilzen auftreten. Fäulnis- und Zersetzungserschei- 
nungen betreffen bekanntlich diese durch ihren besonders hohen 
Wasser- und Eiweißgehalt ausgezeichneten Pflanzen besonders leicht. 

„Die Verwendung von Pilzen als Nahrungsmittel und geschätzte Delikatesse reicht 
bis die ältesten Zeiten zurück. Historische Tatsache ist, daß schon die alten Baby- 
lonier und Römer, weniger die Griechen, die Pilze als eßbar und schmackhaft kannten 
und schätzten. Bei der gering entwickelter botanischen Systematik und den teilweise 
recht primitiven Unterscheidungsmöglichkeiten zwischen eßbaren und giftigen Pilzen 
ist durchaus verständlich, daß recht häufig Vergiftungen kam. Die Mittel, 
die man kannte, Giftpilze von eßbaren unterscheiden, waren oft recht merk- 
würdig. Pilze, die bei einem Schlangenneste, einem verrosteten Nagel oder der 
Nähe eines giftigen Baumes gewachsen waren, galten von vornherein als giftig (Bo 
dier-Husemann). Bezüglich ihres Wertes zur Erkennung von Giftpilzen unter- 
scheiden sich diese primitiven Anschauungen nicht sehr von den vielfach heute noch 
für „untrüglich‘ gehaltenen Mitteln, wie dem Mitkochen eines früher zinnernen, 
später silbernen Löffels, der sich bei Anwesenheit von Giftpilzen braun oder schwarz 
verfärben sollte, oder der Beigabe einer Zwiebel, die ebenfalls durch ihre Verfärbung 
das Vorhandensein eines Giftes verraten sollte. Diese falschen Ansichten scheinen 
trotz immer erneuter Belehrung und Aufklärung durch alle beteiligten Stellen unaus- 
rottbar sein, wie Mitteilungen der Literatur beweisen. 

Wohl der älteste uns überlieferte Fall einer Pilzvergiftung ereignete sich der 
Familie des griechischen Euripides, dessen Gattin, zwei Töchter und Sohn 
einem Tage durch den Genuß giftiger Pilze den Tod fanden (Ford). Paulet 
(zitiert bei Faust) erzählt uns aus den Berichten des Plinius, daß Todesfälle aus dieser 
Ursache den Familien römischer Konsuln durchaus nichts Ungewöhnliches waren 
und nennt unter anderen bekannten Persönlichkeiten, die ihr Leben auf diese Art ver- 
loren, Papst Clemens VII., Kaiser Jovian, Kaiser Karl VI. und die Witwe des Zaren 
Alexis VI. die Bedeutung der Vergiftung durch Pilze kennzeichnen, genügt ein 


Vorliegende Arbeit wurde von der Med. Fakultät der Univ. München 
ausführlicherer Form als Dissertation 
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Hinweis auf die Angabe Paulets, daß nämlich den Jahren 1749 bis sich 
allein 100 Todesfälle aus dieser Ursache der Umgebung von Paris zutrugen. 

Die Pilze stellen ein etwas stiefmütterlich behandeltes Gebiet der 
Botanik dar. ihre Klassifizierung haben sich besonders französische 
Botaniker verdient gemacht. Die große Zahl von Synonymen für die 
gleiche Art, der teilweise heute noch schwebende Streit die Zu- 
ständigkeit gewisser Pilze zur einen oder zur anderen Familie, machen 
die Untersuchung, welche Pilze sich bei der einen oder anderen 
Vergiftung handelt, oft recht schwierig, abgesehen davon, daß oft 
anamnestische Angaben darüber nur ungenau erhalten werden können 
oder mitgeteilt werden, andererseits häufig eine genaue botanische 
Bestimmung der Pilze als materia peccans dem Fehlen von Resten 
der Mahlzeit oder der versäumten mikroskopisch-botanischen Un- 
tersuchung des erbrochenen oder ausgeheberien Mageninhalts schei- 
terte. Allein aus der klinischen Beobachtung oder dem pathologisch- 
anatomischen Befund ist die Diagnose einer Pilzvergiftung oder gar 
die einer solchen mit Angabe einer bestimmten Species nur den 
seltensten Fällen mit der Sicherheit stellen, die für forensische 
Zwecke unerläßlich ist. 

Auf der empirisch gewonnenen Kenntnis der Krankheitserschei- 
nungen der durch die verschiedenen Pilze hervorgerufenen Intoxi- 
kationen beruhen nun eine Anzahl von Einteilungen der Pilzvergif- 
tungen, deren erste Husemann aufstellte und die durch Ver- 
besserung und Erweiterung von Ford, Kobert, Roch und 
Loup ausgebaut wurden. Eine Einteilung, deren Grundlage die wirk- 
samen Substanzen der verschiedenen Pilze bilden und die wohl 
ehesten allen Erfordernissen gerecht würde, ist solange unpraktisch, 
als unsere Kenntnisse hierüber noch bescheiden wie augenblicklich 
sind. Ebenso ist eine auf rein botanischen Merkmalen beruhende Ein- 
teilung für klinische Zwecke nicht besonders empfehlenswert. 


dieser Arbeit sollen die wichtigsten Giftpilze und die durch sie 
hervorgerufenen Krankheitsbilder nacheinander besprochen und ihre 
Toxikologie, Symptomatologie, pathologische Anatomie, ihre Therapie 
und Pathogenese, wie sie sich aus dem der Literatur vorliegenden 
reichlichen Material ergibt, kritisch betrachtet werden. 


Amanita phalloides Knollenblätterpilz. 


Botanische Notiz. Der Knollenblätterschwamm ist unstreitig der gefährlichste 
unter den Giftpilzen und zwar wegen der leichten Verwechslung mit dem Wald- 
oder Wiesenchampignon (Psalliota campestris arvensis) und anderen eßbaren Pilzen, 
wie dem Grünreizker (Tricholoma equestre) und dem Grünstreifling (Amanitopsis 
vaginata) und wegen seines hohen und beständigen Giftgehaltes, der auch durch 
Kochen und Trocknen nicht beseitigt wird. Auch seine Abarten und Verwandten sind 
giftig, Amanita verna genau dem gleichen Grade wie Amanita phalloides und Ama- 
nita mappa, eine eigene gelbe Art, wesentlich geringerem Maße wie beide. Die 
Verwechslung von mit der hochgiftigen bzw. deren gelber 
Abart, der citrina hat übrigens nach Steinbrinck und Münch 
wiegenden und fast alle Lehrbücher der Toxikologie und viele Veröffentlichungen 
übergegangenen Irrtümern geführt, indem die Giftigkeit der phalloides als stark 
nach Standort, Jahreszeit und Wachstumsjahr wechselnd angegeben wurde. Tatsäch- 
lich ist der Giftgehalt des echten grünen Knollenblätterschwamms sehr konstant und 


ändert sich nur den engen Grenzen, denen alle Arzneipflanzen wie die Digi- 
talis- oder Strophantusarten ihren Gehalt wirksamer Substanz verschiedenen 
Jahren wechseln. Die falsche Annahme der wechselnden Giftigkeit gründet sich wahr- 
scheinlich darauf, daß verschiedenen Jahren einmal die phalloides, ein anderes 
Mal mappa untersucht wurde, mit der Unterstellung, daß letztere eine Phalloides- 
abart darstelle und die gleiche Giftigkeit habe. 

Die meisten Pilzvergiftungen, die der medizinischen Literatur be- 
schrieben sind, gehen auf den Knollenblätterpilz zurück. ist der 
Giftpilz par excellence. gefährlicher ist er, als uns Geruch, 
Geschmack und Aussehen nicht vor ihm warnen; Gegenteil wird 
übereinstimmend von den Vergifteten der gute Geschmack des ver- 
hängnisvollen Pilzgerichtes gelobt. Die lange Inkubationszeit von 
7—48 Stunden, bevor sich die ersten Symptome zeigen, erhöht 
weiter die Gefährlichkeit der Vergiftung, nach dieser Zeit natürlich 
schon erhebliche Giftmengen resorbiert und Körper verteilt sein 
können. Als einziges Mittel, sich vor einer Vergiftung bewahren, 
kann darum vorläufig nur die genaue botanische Kenntnis der Pilze 
dienen. Vor noch größeren Schwierigkeiten steht aber der Arzt, wenn 
die Diagnose des Pilzes als Ursache einer Vergiftung stellen soll. 
Meist stehen ihm Reste der Mahlzeit nicht zur Verfügung und bleibt 
allein der Versuch einer Diagnose aus den mit dem Erbrochenen und 
dem Stuhl abgehenden Pilzstücken, die wohl den seltensten Fällen 
makroskopisch gelingt und mikroskopisch aus den Sporen und dem cha- 
rakteristischen Pilzgewebe wohl gestellt werden kann, wozu aber fast 
allgemein nicht die notwendigen Spezialkenntnisse vorhanden sind. 
Chemische Unterscheidungsmöglichkeiten bestehen bisher noch nicht 
mit genügender Sicherheit. Einige Reaktionen, die Jurettko, 
Marré und Löwy (Sabalitschka) angeben, sind ohne praktische Be- 
deutung geblieben. Wertvoll für die Diagnose sind vor allem die typi- 
sche lange Inkubationszeit, die völlig beschwerdefrei verläuft und die 
dann urplötzlich oft aus tiefem Schlaf heraus stürmisch einsetzenden 
Vergiftungserscheinungen. 


Bei der Häufigkeit der Vergiftungen ist begreiflich, daß sich schon früh die 
Botaniker, Chemiker, Toxikologen und Mediziner bemühten, das Substrat der Cift- 
wirkung des Pilzes erforschen und womöglich darzustellen. Die frühesten Versuche 
der Isolierung der wirksamen Substanz stammen von Paulet und Parmen- 
tier. Nach ihnen wurden von Vauquelin, Letellier und Speneux, 
sowie Boudierund Oré Untersuchungen angestellt und Stoffe gefunden, die mit 
Namen wie Amanitin, Bulbosin und Phalloidin belegt wurden, heute aber nur mehr 
historisches Interesse haben. 


Einen wesentlichen Fortschritt der Forschung über die wirksamen Bestandteile 
des Pilzes brachten Koberts Arbeiten. fand 1891 ein Hämolysin Phallin, das 
vitro noch sehr starker Verdünnung Hämolyse hervorrief und das zunächst 
für den bei der Vergiftung allein aktiven Stoff hielt. Bald jedoch erhob sich Wider- 
spruch gegen diese Anschauung. Kunkel und sein Schüler Seibert wiesen 
darauf hin, daß Hämolyse bzw. Hämoglobinurie nicht zum Vergiftungsbilde ge- 
hörten und daß auch deshalb das Phallin, das nach Koberts Angaben durch Er- 
hitzen zerstört werde, bei der menschlichen Vergiftung keine Rolle spielen könne, 
sie sich allermeistens nach dem Genuß gekochter Pilze ereignet. 1899 entdeckte 
bert einen zweiten Giftstoff Knollenblätterpilz, der bei subkutaner Injektion 
Versuchetiere tötete und führt endlich 1906 seinem Lehrbuch drei Gifte der phal- 
loides auf. Phallin, einToxalbumin, das ähnliche Wirkung wie Phosphor hat und 
für den Menschen tödlich ist. ein Gift, das auf Tiere tödlich wirkt, aber keine fettige 


Degeneration der Organe verursacht. nimmt hier ausdrücklich seine frühere Be- 
hauptung, daß das Phallin der alleinige Giftstoff sei, zurück und berichtet, daß dieses 
tatsächlich phalloides nur selten, jedoch häufig anderen verwandten, sogar 
eßbaren Pilzen vorkomme. Koberts Assistent Rabe setzte 1911 die Unter- 
suchungsreihe fort und stützte durch seine tierexperimentellen Befunde Koberts 
Ergebnisse. 

fand, daß das Phallin vitro die Erythrozyten verschiedener Tierarten hämo- 
lysierte und bestätigt als ein Toxalbumin. gab positive Millon- und Schwefel- 
bleireaktion und negative Biuretreaktion. Für die Eiweißnatur des Phallins schien 
ihm weiter die Zerstörung bei Erhitzen auf Grad, was ungefähr der Koagulations- 
temperatur des Eiweißes entspricht, und ferner die Möglichkeit, Tiere dagegen 
immunisieren, sprechen. identifiziert mit Fords Hämolysin. Weiter be- 
stätigt das Vorhandensein eines Alkaloids entsprechend Fords Amanitatoxin 
beträchtlichen Mengen, das Warm- und Kaltblüter tötet und auf das Froschherz 
muskarinartige Wirkung ausiibe. Die Symptome, die die Gifte hervorrufen, waren 
uncharakteristisch, wie sich auch nur uncharakteristische pathologisch-anatomische 
Veränderungen fanden. Ziemlich häufig stellte jedoch den Lebern seiner Tiere 
sicher pathologischen Fettgehalt sowohl bei der Hämolysin- wie bei der Alkaloid- 
vergiftung fest. 

erkennt sowohl dem Phallin wie dem Alkaloid eine Rolle bei der Vergiftung 
Menschen zu, trotzdem die Empfindlichkeit des ersteren gegen Erhitzen und die 
Einwirkung der Verdauungsfermente schon von Kobert und Ford festgestellt 
war. brachte seinen Tieren jedoch das Gift fast ausschließlich per injectionem bei. 

einer Reihe von Arbeiten aus den Jahren 1906—14 veröffentlichten nun die 

amerikanischen Forscher Abelund Ford und Mitarbeiter ihre Ergebnisse über die 
Knollenblätterschwammgifte, die teilweise stark von den bisher gewonnenen ab- 
weichen. Auch sie fanden zwei Giftstoffe, von denen sie einen, das Amanitahämolysin, 
ziemlich rein darstellen konnten und das wohl mit Koberts Phallin identisch ist. 
Gegensatz bert bestreiten sie jedoch seine Eiweißnatur und 
wiesen als ein komplexes Glykosid nach, das eine Pentose, und enthält. 
war thermolabil und wurde durch Salzsäure und Pepsin zerstört. Eine wesentliche 
Rolle bei der Vergiftung Menschen konnte ihm also nicht zufallen. Die zweite 
thermostabile Giftsubstanz bezeichnen sie als Amanitatoxin. Sie ist schwefelhaltig, 
tötet Versuchstiere unter ausgedehnter, fettiger Organdegeneration und gibt keine 
Alkaloidreaktionen. Sie halten für ein Indolderivat. Nach ihnen ist das Amanita- 
toxin allein verantwortlich für den tödlichen Ausgang bei Genuß des Pilzes. 


Die späteren Forschungen, teilweise von medizinischer Seite, be- 
stätigen Wesentlichen diese Ergebnisse. Jurettko konnte aller- 
dings kein Alkaloid nachweisen und hält Rabes Ansicht vom Vor- 


handensein eines solchen für nicht ausreichend bewiesen. 

Ein der Wirkung des Amanitatoxins nahestehendes Gift will Steidle 1926 
zahlreichen höheren Pilzen gefunden haben. bezeichnet als Kapillargift und 
glaubt durch seine Wirkung eine einheitliche Erklärung für die bei Pilzvergiftungen 
auftretenden Erscheinungen von Hämorrhagien und Verfettungen gefunden haben. 
gibt an, daß einer thermolabilen und einer thermostabilen Form vorkomme 
und durch Trocknen und Aufbewahren nicht zerstört werde. Zur Erklärung des Vor- 
kommens auch zahlreichen eßbaren Pilzen macht die Annahme einer hier vor- 
liegenden Bindung, durch die darin nicht zur Wirkung gelangt. Jedoch wenden 
und Münch sehr richtig ein, daß Steidle seine Befunde nur 
auf parenterale Einverleibung stütze und tatsächlich nur phalloides die typischen 
Veränderungen setze. den letzten zehn Jahren beschäftigten sich unter Prof. 
Wielands Leitung München die 
mig, F.Lynen, Wieland, Hallermayer und Witkop mit 
der Reindarstellung der Gifte. Raab stellte unter ständiger Kontrolle durch das 
Tierexperiment fest, daß die benutzten Versuchstiere (Meerschweinchen) während der 
Tage dauernden und zum Tode führenden Vergiftung eine starke Gewichts- 
abnahme erlitten, wie ihm schon Backmann und Besko sowie 
Binet und Marek beschrieben hatten. Außerdem wurde erhebliche Ver- 
fettung der Leber festgestellt. Auf kompliziertem Wege gelangte einer Gift- 


wirksamkeit von eine Meerschweincheneinheit (bezogen auf ein kg-Tier). 
Renz und Kimmig gelangten keinen wesentlich besseren Präparaten, ver- 
mochten jedoch die Ausbeute erhöhen. Lynen wies das Vorhandensein zweier 
Giftstoffe, eines schnell und eines langsam wirkenden nach, die beide als 
molekulare, peptidartige erkannte. Die Wirksamkeit der langsam wir- 
kenden Komponente war eine Mäuseeinheit; das entspricht einer Meerschwein- 
cheneinheit von nach Raa also einer das fache gesteigerten Toxizität. 
Das Gift tötete, wenn überhaupt die letale Dosis angewendet wurde, das Versuchs- 
tier (Maus) Stunden, während bei geringerer Dosis überhaupt nicht starb. 
Lynen konstatierte eine entfernte Ähnlichkeit des Amanitatoxins mit den Mutter- 
kornalkaloiden, die durch die Tatsache verständlich erscheint, daß beide Gifte von 
Pilzen produziert werden. Vielleicht handle sich, meint er, interessante Zwi- 
schenglieder der Reihe von den einfachen Alkaloiden den komplizierten Eiweiß- 
giften. Wenn man berücksichtige, daß der Knollenblätterschwamm sein Gift aus 
Fäulnisprodukten synthetisiere, könne man vermuten, daß den Fleischgiften, 
die durch Bakterien bei der Verwesung von Eiweiß entstünden, ähnlich gebaute 
Substanzen vorliegen könnten. Wieland erhielt nach weiterer Reinigung das 
schnell wirkende Gift kristallisierter Form. nannte Phalloidin. Über seine 
Eigenschaften macht Wieland folgende Aussagen: ist ein höhermolekulares, 
aus mehreren Aminosäuren, von denen das Alanin dargestellt werden konnte, und einer 
schwefelhaltigen sauren Komponente aufgebauter Körper vom ungefähren Molekular- 
gewicht 550. Die annähernde Summenformel ist Damit wurden Fords 
Ergebnisse bestätigt, besonders Bezug auf den Schwefelgehalt. Phalloidin ist schwer 
kaltem, heißem Wasser, leicht Alkohol, überhaupt nicht allen übrigen 
organischen Lösungsmitteln löslich. gibt positive Xanthoprotein- und Fichtenspan- 
reaktionen, negative Paulysche Diazoreaktionen. Die pharmakologische Unter- 
suchung des kristallisierten Giftes durch Vogt Pharmakologischen Institut 
München ergab bei intravenöser Einverleibung des Giftes, daß alle Giftwirkungen 
des Knollenblätterpilzes besitzt und ein exquisites Lebergift ist, das zentraler Läpp- 
chen-Nekrose mit sekundärer Verfettung führt. Witkop versuchte die Konsti- 
tution des Giftes einen Zusammenhang mit seiner Wirkung Menschen Ver- 
bindung bringen. erhielt bei seinen Untersuchungen eine neue Aminosäure (Oxy- 
tryptophan) und stellte das aus dem Phalloidin dar. Die schwefelhaltige 
Komponente erwies sich als oysteinhaltig. 1940 
wirkende Komponente des Amanitatoxins ebenfalls kristallisiert darstellen und nannte 
sie Amanitin. Esliegt wesentlich größerer Menge als Phalloidin Pilzextrakt vor 
und überwiegt bei den mit dem Gesamtextrakt vergifteten Tieren seiner Wirkung, 
daß die Tiere nicht der schnellen Wirkung des Phalloidins, sondern der langsamen 
des Amanitins 5—6 Tagen erliegen. ist höchst wirksam und hat die ungefähre 
Summenformel und das annähernde Molekulargewicht 763. gibt 
positive Biuret- und Xanthoproteinreaktion sowie -Cole-Reaktion. 
liegen nun die beiden Anteile des thermostabilen Anteils des Knollenblätterschwamm- 
giftes reiner Form vor und damit sind sowohl für die noch unklaren Fragen der Re- 
sorption, Verteilung Körper und Ausscheidung, sowie für die Therapie (evtl. Ge- 
winnung eines Serums durch immunisatorisches Vorgehen mit den Reinsubstanzen) 
neue Ausblicke eröffnet. 

ber das Hämolysin und seine Wirksamkeit bei der menschlichen Vergiftung 
geben übereinstimmende Mitteilungen vonKobert, Ford und neuerdings Raab 
und Renz vielleicht einigen Aufschluß. Sie fanden, daß sich phalloides oft 
nur Spuren, reichlich dagegen vielfach anderen eßbaren Amanitaarten fand. 
und Renz stellten fest, daß wohl kaum eine Rolle bei der menschlichen 
Vergiftung spiele, sowohl durch den Kochprozeß wie auch den Magensaft zer- 
stört wird. 


Klinik und Symptomatologie. 

Die klinischen Erscheinungen, die der Genuß des Knollenblätter- 
schwamms verursacht, sind recht vielgestaltig, jedoch zeigen sie 
den Hauptsymptomen eine charakteristische Übereinstimmung. Auffal- 
lend ist zunächst der lange Zeitraum zwischen der Aufnahme der Gift- 
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pilze und dem Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen; diese 
Latenz- oder Inkubationszeit findet sich regelmäßig und ist von allen 
Autoren beschrieben, daß sie als pathognomonisch für diese Vergif- 
tung gelten kann. Ihre Dauer beträgt 10—20 Stunden, Ausnahme- 
fällen kürzere oder längere Zeit. Nach dieser völlig beschwerdefreien 
Zeit setzen ganz plötzlich überfallartig heftiger Leibschmerz, unstill- 
bares Erbrechen und profuse Diarrhöen mit quälenden Tenesmen ein. 
Das Erbrechen und die Durchfälle fördern zunächst noch unverdaute 
Pilzstücke zutage, jedoch wird der Magen- und Darmtraktus offenbar 
hierdurch nicht völlig entleert, die nach längerer Zeit angewandten 
Magenspülungen oft noch reichliche Mengen von Pilzresten zum Vor- 
schein bringen. Die Darmentleerungen, die zuerst noch fäkulent sind, 
verlieren allmählich diese Beschaffenheit und werden reiswasserähn- 
lich, was einigen Fällen zur Diagnose Cholera Anlaß gab (Hegi, 
Herzog). Nicht selten wird von Blutbeimengungen zum Stuhl berich- 
tet. Durch das unaufhörliche Erbrechen und die dauernden Durchfälle, 
die oft tagelang anhalten, kommt schon bald einer erheblichen 
Wasserverarmung des Organismus mit all ihren gefährlichen Folgen, 
zumal jeder Versuch, den dabei vorhandenen quälenden Durst stil- 
len, neues, explosionsartiges Erbrechen hervorruft. Neuerdings wird 
auch auf die Hypochlorämie, die durch den beträchtlichen Verlust 
Magensalzsäure entsteht, Gewicht gelegt und manche Symptome 
Sinne einer hypochlorämischen Urämie gedeutet (Aubertin 
Patey, Calvé). den Tenesmen und den kolikartigen Leib- 
schmerzen gesellen sich meist schon den ersten Stunden heftige 
Wadenkrämpfe, eine weitere Analogie zur Cholera. Die Kranken sehen 
verfallen aus, die Augen liegen tief den Höhlen, die Haut ist turgor- 
los, läßt sich Falten abheben und ist häufig sehr trocken; fahle 
Blässe, oft mit einem Stich ins Gelbliche, ohne daß schon den 
Skleren Ikterus nachweisbar wäre, überzieht sie. Die „Facies chole- 
rica“ ist vielen Fällen sehr ausgeprägt. Oft klagen die Patienten 
auch über Kopfschmerzen und Schwindelgefühl. Die Zunge ist trocken, 
weiß oder braun belegt. Der Puls ist fast immer beschleunigt, klein 
und leicht unterdrückbar, der Blutdruck deutlich herabgesetzt. Lip- 
pen und Extremitäten sind leicht zyanotisch und kühl. Immer besteht 
ein starkes Krankheitsgefühl und schwere Beeinträchtigung des Allge- 
meinbefindens, gekennzeichnet durch große Mattigkeit, Abgeschlagen- 
heit, Kraftlosigkeit, die sich oft auch objektiv als völlige Apathie und 
Teilnahmslosigkeit gegen alles, was die Kranken vorgeht, er- 
kennen gibt. 

Die Harnabsonderung ist vielfach entsprechend der Entwässerung 
des Organismus stark vermindert. Auch völlige Anurie wurde beob- 
Troteanu, Hanser, Schul- 
tze, Fraenkel, Steinbrinck und Münch a.). Fast regel- 
mäßig findet sich Eiweiß Spuren oder bis mehreren Promille 
Harn. Häufig erfolgt schon diesem Stadium, das nach seinen hervor- 
stechenden Erscheinungen das gastro-enteritische oder choleriforme 
genannt wird, der Exitus unter den Zeichen des völligen Kreislaufver- 


sagens. Terminal treten oft tiefes Koma und zerebrale Reizerschei- 
nungen ein. 

Wird dieses Stadium überwunden, folgt zahlreichen Fällen 
eine anscheinende Besserung. Die Durchfälle und das Erbrechen lassen 
nach, das subjektive Befinden bessert sich oft weit, daß die Kranken 
sich genesen glauben und das Bett verlassen wollen. Dabei ist jedoch 
objektiv die Pulsfrequenz noch erhöht, der Blutdruck niedriger als 
normal und besteht weiter völlige Inappetenz. Diese „trügerische 
Remission“ ist typisch. Sie findet sich schon dem wohl frühesten 
Bericht einer einwandfreien Vergiftung des Knollenblätterschwamms 
mit genauer klinischer Beobachtung, der uns erhalten ist, nämlich 
dem Fall der Baronin Boyer und ihrer Tochter, den Boudier-Huse- 
mann nach Lionnet schildert. Später taucht sie bei zahlreichen 
Autoren wieder auf, bei Gillot (zit. bei Schultze), Hegi, Wels- 
mann, Herzog, Schultze, und Lipiner, Miller, 
Fraenkel und a., öfters auf die darin enthaltene Gefahr einer 
falschen, günstigen Stellung der Prognose hingewiesen wird. 
Verlauf des zweiten bis dritten Tages nach der Vergiftung ent- 
wickelt sich allmählich vielen Fällen eine beträchtliche Leberschwel- 
lung, die öfters, jedoch durchaus nicht immer, von Ikterus leichteren 
Grades, der allein auf die beschränkt bleiben kann, be- 
gleitet wird. der Mehrzahl dieser Fälle ist die Urobilin- und Uro- 
bilinogen-Probe Harn positiv, ebenso die Eiweißreaktion. Zylinder 
aller Art, Erythrozyten, Leukozyten, verfettete Nierenepithelien finden 
sich Sediment. Die Leber ist sehr druckempfindlich, oft auch spon- 
tan schmerzhaft. Der Milzbefund wechselt: einmal ist eine geringfü- 
gige Vergrößerung, häufiger kein pathologischer Befund vorhanden. 
Die Temperatur, die bisher normal oder subfebril war, wird jetzt oft 
subnormal. Das Endstadium zeigt sich durch das Emporschnellen der 
Pulsfrequenz, fadenförmigen, oft unfühlbarem Puls und den rapiden 
Abfall des Blutdrucks extrem niedrigen Werten (Schultze: und 
Hg, Blank: Hg, Steinbrinck, Jagié und 
ner, Sundgren a.). Die verschiedensten Gehirnsymptome, wie 
tonische und klonische Krämpfe, Steigerung oder Ausfall der normalen, 
Auftreten von pathologischen Reflexen, Spontanschreie, psychische und 
motorische Erregtheit und Unruhe, Benommenheit treten auf. Die 
Kreislauftätigkeit erweist sich als unbeeinflußbar, selbst durch stärkste 
Excitantien und große Infusionen. -Kurz vor Eintritt des Todes ge- 
langen oft systolische Herzgeräusche zur Beobachtung. Der Tod tritt 
tiefem Koma 4—7 Tage nach der verhängnisvollen Mahlzeit ein. 
Bemerkenswert ist übrigens nach, daß zwei Fällen (Steinbrinck 
und Münch) das Mitkochen einer Zwiebel dem Pilzgericht, die sich 
nicht verfärbte, als Beweis für die Ungiftigkeit der Pilze angesehen 
wurde und infolgedessen schweren Vergiftungen kam. Gleiches 
berichtet auch Dittrich einmal. 

günstig ausgehenden Fällen gehen selten die Krankheitserschei- 
nungen ohne jede klinisch erkennbare Beteiligung der Leber einher 
und bleibt bei schweren gastroenteritischen Symptomen mit ihren 


Folgeerscheinungen, wie Austrocknung und Kreislaufkollaps. Die 
Stühle nehmen nach Tagen konsistentere Form an, das 
Erbrechen sistiert meist schon früher, die subjektiven Beschwerden 
lassen nach, Puls- und Blutdruck erholen sich und bleiben nur für 
kürzere oder längere Zeit eine gewisse Mattigkeit und Appetitlosigkeit, 
auch Wadenschmerzen zurück. Meistens aber zeigt sich auch bei 
diesen Patienten etwa vom dritten Tage eine deutliche Leberschwel- 
lung, mit deren manchmal die eines Ikterus parallel geht. 
Dabei besteht oft ausgesprochener Leberschmerz. Die Schwellung bil- 
det sich nicht selten sehr schnell, wie sie gekommen war, zumeist aber 
erst Verlaufe von 8—14 Tagen zurück; gleichzeitig bessern sich 
die subjektiven und objektiven Krankheitserscheinungen, die Rekon- 
valeszenz ist eingeleitet. Steinbrinck (1921) konnte jedoch noch 
nach Tagen erhebliche Störungen der Herzfunktionsprüfung als 
Ausdruck der noch nicht restlos zurückgebildeten Schädigung fest- 
stellen. Blank hält eine toxische Gefäßschädigung für typisch, die 
sich zweien seiner Fälle feinsten Netz- und Bindehautblutungen, 
sowie Petechien der Haut des Stammes zeigte. Letztere sah 
außer ihm nur noch Herzog einmal und Prym gewissen 
Fällen und vor allem bei Kindern ist jedoch der Verlauf ein anderer. 
Die Erscheinungen sind wesentlich foudroyanter; das gastro-enteriti- 
sche Stadium ist abgekiirzt, treten schon friih schwere zerebrale 
Symptome auf, die Patienten liegen tiefer Benommenheit da, die 
und zu, manchmal Abständen, von tonisch-klonischen 
Krämpfen der Gesamtmuskulatur und von Spasmen einzelner Muskel- 
gruppen unterbrochen wird; Trismus, Opisthotonus, Inkontinenz, posi- 
tiver Babinski, gesteigerte Reflexe, Delirien, Halluzinationen, vorwie- 
gend ängstlichen Charakters, Hin- und Herwälzen Bett vervollstän- 
digen das Bild von seiten des zentralen Nervensystems, dem der Tod 
nach einem bis höchstens drei Tagen folgt. der Literatur finden sich 
diese schnell verlaufenden Fälle sicher häufig beschrieben, wie die 
mit mehr protrahiertem Ablauf und Tod nach 7—8 Tagen. Herzo gbe- 
obachtete 1918 die Vergiftung eines dreijährigen Mädchens, das von 
seiner Mutter, die selbst nur eine leichte Vergiftung hatte, noch der 
Brust genährt wurde. Das Kind selbst hatte nichts von den Pilzen er- 
halten. erbrach nach 12—15 Stunden mehrere Male, war zwei 
Tage lang mißmutig und litt starken Durchfällen. 1924 behandelten 
Butterwieser undBodenheimer ein männliches Kind Alter 
von Tagen, das, während seine Mutter wegen einer Knollenblätter- 
schwammvergiftung Krankenhause lag, von ihr noch fünfmal ge- 
stillt wurde. Das Kind bekam dritten Tage spritzende Stühle, die, 
als sie nach zwei Tagen wieder geformt wurden, reichlich hellrotes Blut 
enthielten. Die Behandlung wurde mit Butter und Eiweißmilch durch- 
geführt, die bald durch Vollmilch mit Zuckerzusatz ersetzt wurde. 
Nach Tagen dieser Ernährung zeigte das Kind die Erscheinungen 
schwerer alimentärer Intoxikation, die die Verfasser veranlaßt, die 
Frage erörtern, auch diese durch die Pilzvergiftung, bei der die 
Leber eine Schädigung die dann bei geringfügiger Verdauungs- 


stérung die alimentäre Intoxikation hervorrief, zurückzuführen ist. 
Versuche mit säugenden Meerschweinchen, die die Verfasser anstell- 
ten, zeigten, daß einem Übergang des Giftes die Brustmilch 
bei der Knollenblätterschwammvergiftung kommen kann. Gleiche Er- 
gebnisse berichten auch Steinbrinck und Münch aus ihren Ver- 
suchen. Welsmann, der drei Fälle sah, denen Mütter noch nach 
Eintritt der Vergiftungserscheinungen ihre Säuglinge der Brust 
nährten, erlebte keine Schädigung und bestreitet daher den Übergang 
des Pilzgiftes die Muttermilch. Plowright und Pfromm erleb- 
ten einmal Verlaufe einer solchen Pilzvergiftung einer Schwan- 
geren einen Abort III bzw. V). Eine ähnliche Feststellung 
machte Raab bei der Verwendung weiblicher Meerschweinchen, die 
mit dem Phalloidesextrakt spritzte und von deren Weiterverwendung 
zur Prüfung der Toxizität absah, sie mehrere Male „Frühgebur- 
ten“ erlitten. 

Das Verhalten der Pupillen bietet nichts Pathognomonisches, 
wird sowohl von Miosis wie auch von Mydriasis berichtet (letztere 
scheint Ganzen überwiegen). Lähmung der inneren und äußeren 
Augenmuskeln findet sich einige Male erwähnt (Thiemich, Schü- 
rer, Blank, Zielinski). Seltener beobachtete Sehstérungen führt 
Blank auf die Wasserverarmung des Glaskörpers und die dadurch 
gestörten Brechungsverhältnisse zurück. Wie oben erwähnt, wird 
die Urinausscheidung oft als stark vermindert, bis zum gänzlichen Ver- 
siegen geschildert (Hanser, Hegi, Troteanu, Aubertin und 
Patey, Blank, Mac Ilwaine, a.). Granu- 
lierte, hyaline und Wachszylinder, verfettete Nierenepithelien, häufig 
Erythrozyten und Leukozyten wechselnder Menge, fast konstant 
schon ersten Stadium eine Albuminurie verschiedenen Grades, von 
leichter Opaleszenz bis einigen Promille Eßbach, die über mehrere 
Tage bestehen bleibt, lassen Schlüsse auf den Grad der Nierenschä- 
digung zu. Gallenfarbstoffe fanden sich der Mehrzahl der Fälle, die 
mit klinisch erkennbaren Leberveränderungen (Vergrößerung, Druck- 
schmerzhaftigkeit, Ikterus) einhergingen als Urobilin und Urobilinogen 
Harn (Steinbrinck und Münch, Sundgren, Stein- 
inc Schürer). Bilirubinurie trat nur seltener auf. (Stein- 
brinck und Münch, Zielinski). Erstere stellten bei ihren sehr 
genauen Untersuchungen sehr großem Krankengut auch häufig eine 
positive Millonreaktion, einmal Tyrosinkristalle und Gallensäurereak- 
tion fest. und Lipiner fanden bei zwei Patienten eine Lävu- 
losurie, die sie als alimentär verursacht annehmen. Ebenso fand Thie- 
mich bei zwei Kindern, die zur Stillung ihres großen Durstes erheb- 
liche Mengen von Milch erhalten hatten, Harnzucker, den mit der 
Annahme einer alimentären Laktosurie erklärt. 

Steinbrinck und Münch fanden jedoch bei genauer Unter- 
suchung und Tag des Initialstadiums der Vergiftung meh- 
reren Fällen eine bisweilen beträchtliche (0,8—2,5%) Glykosurie bei 
entsprechend hohem Blutzuckergehalt, die den nächsten Tagen wie- 
der verschwand. Einmal sah Steinbrinck eine positive Indikan- 


reaktion Tag. Blutfarbstoff war niemals Harn, weder als 
Hämoglobin noch als Methämoglobin nachzuweisen. Die Hämaturie, 
wie sie sich ziemlich regelmäßig Auftreten selten zahlreicher Ery- 
throzyten Harn findet, oder von Zielinski und Sundgren als 
positive Heller’sche Reaktion mit Kalilauge beschrieben wird, ist von 
Bernhard-Kreis als toxische Diapedesisblutung von und 
Lipiner durch die anatomisch oft nachgewiesenen Blutungen die 
Nierenbeckenschleimhaut erklärt worden. Eine von Steinbrinck 
und Münch rektoskopisch, von anderen Kratzeisen anato- 
misch beobachtete Colitis führte Stuhl häufig starker Blutbei- 
mengung (Prym, Welsmann, Sahli-Schärer-Studer, 
Fraenkel und Blank). Auch hier kom- 
men als Ursache Blutungen den Darm per diapedesin Frage. Auch 
das zuweilen als kaffeesatzfarben oder ähnlich bezeichnete Erbrochene 
darf man wohl diesen Fällen als bluthaltig ansprechen. 

Die Blutchemie ist nur von wenigen Autoren genauer unter- 
sucht worden. fanden sich mehreren Fällen Bilirubinämie mit 
positivem Ausfall der direkten und indirekten Diazoreaktion nach Hij- 
mans van den Bergh Serum, weniger erhöhte Bilirubinwerte, 
die nur die indirekte Reaktion positiv werden ließen, bei Sundgren 
und einem letalen Fall von Stark (1,5 mg%), während Hunziker 
nur angibt, daß Gallenfarbstoffe Blut vorhanden waren. Sundgren 
und Stark fanden auch stark erhöhte Rest-N-Werte. Was den Blut- 
zuckergehalt angeht, konstatierten Steinbrinck und Münch 
schon Beginn der Erscheinungen eine bedeutende Hyperglykämie, 
die einzelnen Fällen recht hohe Werte (bis 240 mg%) erreichten, 
weiteren Verlauf jedoch auf normale und stark subnormale Werte (bis 
mg%) fielen. Die gleichen Beobachtungen machte auch Moretti 
und Stark. Starks Fall wurde zum Schluß auch die Takata- 
Ara-Reaktion positiv, die bei Bernhard-Kreis negatives Resultat 
ergeben hatte. Leberfunktionsprüfungen, die zwei Autoren anstellten, 
ergaben: Sundgren: Bilirubinbelastung nach Bergmann ein- 
mal Retention von 31%, Bromsulfalein-Probe obere Grenzwerte von 
Steinbrinck: Lävulosebelastung anfangs stark posi- 
tiv, wurde der dritten Woche negativ. 

Das bei der Knollenblätterschwammvergiftung ist eben- 
falls erst neuerer Zeit einer besonderen Beachtung gewürdigt wor- 
den. Von älteren Autoren berichtet nur Zielinski 1916 von hämo- 
lytischem Serum mit brauner bzw. roter Färbung, als einzige Beobach- 
tung, die jemals als für eine intravitale Hämolyse sprechend gemacht 
wurde. hält dies für einen eklatanten Beweis der Blutkörperchen 
lösenden Wirkung von Koberts Phallin. Die diesbezüglichen Un- 
tersuchungen mehrerer Autoren über die Resistenzverminderung der 
Eryihrozyten zeigten sämtlich negatives Resultat, wie auch niemals 
Hämoglobinurie beobachtet wurde. Jagié und Lipiners Befunde 
Erkrankten mit Todesfällen werten die Verfasser selbst als 
toxische Knochenmarksreizung, die später eine Lähmung umschlägt. 
Fast immer bestand anfänglich Leukozytose, einmal Leukopenie, drei- 


mal normale Werte; bei den günstig verlaufenen Fällen wich die Leu- 
kozytose nach Tagen Normalwerten, bei den letalen trat kurz 
vor dem Exitus ein Leukozytensturz auf (von 10000 auf 4000 Leuko- 
zyten). Zweimal nur kam kurz vor dem Tode noch einem Leuko- 
zytenanstieg. Differentialbild fehlten bei sämtlichen tödlich aus- 
gehenden Fällen die Eosinophilen, die bei den günstig endenden nach 
Tagen wieder auftraten. Jugendformen und Metamyelozyten 
fanden sich meist geringer Zahl. Die hielten 
sich ersten Stadium der unteren Grenze drei Fäl- 
len, tödlichen und genesenen, ließ sich zweiten Stadium Lym- 
phopenie feststellen. Bei den erwähnten Fällen, die vor dem Tode noch 
Leukozytenanstieg zeigten, fielen die Lymphozytenzahlen gleichzeitig 
rapid einem Fall auf Auch Blanks Ergebnisse sind 
ähnlich: Leukozytose, Normalwerte, Leukopenie, immer mit Neutro- 
philie und schweren Fällen Verschwinden der Eosinophilen, sowie 
Auftreten vereinzelter Myelozyten. drei Fällen berichtet von 
Leukopenie mit anschließender Lymphozytose. Die Erythrozytenzah- 
len wurden Beginn übernormal hoch gefunden Millionen), der 
Hämoglobingehalt entsprach den Zellenwerten mit 90—105%; der 
Färbeindex schwankte zwischen 0,9 und 1,6. Die Blutbilder von Treu- 
pel und Rehhorn stammen vom und Tage der Vergiftung 
und lassen sich deshalb nur mit Vorbehalt zum Vergleich heranziehen. 
Sie fanden normale Erythrozytenzahlen, Hämoglobinwerte zwischen 
und 85%. bestand Leukopenie bei normalem Differentialbild. 
Steinbrinck sah 1921 seinen Fällen nicht die erwartete Poly- 
globulie, vielmehr zeigte sich meist geringe Abnahme der Erythrozyten 
und des Hämoglobins, die vielleicht auf den Blutverlust durch die 
subserösen und submukösen Blutungen und durch Blutungen 
den Darm erklären sind. Das weiße Blutbild war uneinheit- 
lich: Leukozytose neben Leukopenie und Normalwerten wurden 
gefunden meist Verbindung mit reaktiver Lymphozytose. 
und 10. Tage der Erkrankung ließen sich bei drei Patienten mäßige 
Poikilozytose, Polychromasie, Vakuolen Protoplasma von 60% der 
Leukozyten und vereinzelte Riesenthrombozyten feststellen. Die Erklä- 
rung dieser Befunde versuchte Steinbrinck, sich auf die Unter- 
suchungen von Weigeld bei akuter gelber Leberatrophie stützend, 
dadurch geben, daß eine Mitarbeit der Leukozyten den Abbau- 
vorgängen der Leber annahm. Münch bestätigte 1924 wei- 
teren Fällen das Vorkommen von Vakuolen Leukozyten bzw. sich 
nicht färbender Einschlüsse, die Weigeld als Cholesterinester nach- 
wies. 1926 veröffentlichten Steinbrinck und Münch gemeinsam 
eine größere Zahl von Fällen, bei denen sie regelmäßig ersten Sta- 
dium eine teilweise Leukozytose (bis und Vakuolen 
einem großen Teil der Leukozyten fanden und damit Jagié und 
Lipiners älteren Befund bestätigten. Die Thrombozytenzahlen waren 
stark reduziert. Die beiden Blutbilder von Bernhard-Kreis aus 
der Rekonvaleszenz eines Patienten zeigen Herabsetzung des Hämo- 
globingehaltes und der Erythrozytenzahl, Leukopenie mit Monozytose 


und Lymphopenie; zwei Tage später zeigt ein weiteres Blutbild schon 
die Rückkehr zur Norm und nach Wochen war völlig normal. 
Starks Fall zeigie 17800 Leukozyten. 

Welsmann und Blank führten einmal eine Lumbalpunktion 
durch, die jedesmal normalen Befund ergab, bei Blank jedoch zum 
Schluß sanguinolenten Liquor. Beielektrokardiographischer 
Untersuchung registrierten Hyman schenkelblockartige Ver- 
änderungen und Stark schwerste Coronarinsuffizienz, deren Zusam- 
menhang mit der Pilzvergiftung aber nicht gesichert erscheint, die 
betreffende Patientin eine stark positive Meinicke-Reaktion aufwies. 
Einen Fall, der vielen Stücken von dem erwähnten Symptomenkom- 
plex abweicht, bringt Zöllner. Nach nur 3stündiger Latenz traten 
heftige cerebrale Symptome auf, die sich aber schon nach einem Tag 
soweit besserten, daß der Patient wieder voll dienstfähig war. 
Mageninhalt wurden angeblich Sporen von verna, der ebenfalls 
hochgiftigen Verwandten von phalloides erkannt. Jedoch weicht 
dieser Fall Latenzzeit wie klinischem Bericht derartig von dem üb- 
lichen Erscheinungsbild der Knollenblätterpilzvergiftung ab, daß ich 
ihn trotz des botanischen Nachweises viel eher als durch Fliegenpilze 
verursacht annehmen möchte. Auch bei den Fällen Blanksscheint 
einzelnen derselben zumindest eine Mischvergiftung vorzuliegen, 
welche Möglichkeit der Autor selbst auch andeutet, zumal die Ana- 
mnese nicht ganz sicher ist. Bestimmte Gehirn- und Nervensymptome, 
die Blank beobachtete, sind jedenfalls ungewöhnlich. 


Sektionsbefunde: 


Die Sektionsbefunde bei der Knollenblätterschwammvergiftung zeigen, wie ein 
Überblick über die reichhaltige Literatur eine ziemliche Einheitlichkeit und Uni- 
formität. Sie bestehen, grob betrachtet, Verfettung von Herz, Leber, Niere, Kör- 
permuskulatur, Blutaustritten den serösen und Schleimhäuten und meist 
Schwellung der lymphatischen Apparate des Darmes. Dazu kommen nach dem 
Stadium, dem der Tod erfolgte, ihrer Stärke wechselnde Entzündungserschei- 
nungen des Magendarmtraktus. 


Als Kobert das Phallin, ein Haemolysin, der phalloides entdeckt hatte, 
und dieses zuerst als den allein wirksamen Stoff bei der Knollenblätterschwammver- 
giftung hingestellt hatte, erhob sich auch von pathologisch-anatomischer Seite sofort 
Widerspruch. ließen sich auch pathologisch-anatomischen Bild keinerlei An- 
zeichen von Blutdissolution nachweisen (Kunkel, Seibert, Tappeiner, 
Hegi, Lyon, Schürer). 

Hegiund Seibert stellten auch Tierversuche an, die mit dem gleichen nega- 
tiven Resultat endeten. Demgegenüber behauptete Kobert erneut, das Phallin 
müsse doch eine gewisse Rolle bei der Vergiftung spielen, bei drei Patienten 
Hämoglobin und Methämoglobin Serum und Harn sah (s. auch Schwarz und 
Zielinski, die Fälle beschrieben) und seine Tierversuche diese Ansicht 
unterstützten. Jedoch injizierte seinen das Phallin und umging da- 
durch den Kochprozeß und die Passage des Magens und Darms. ist also dieses 

erfahren von nicht sehr überzeugender Beweiskraft. 

Schmidt, der blutige Imbibition der Herzklappen, des Inhaltes der serösen 
Höhlen und verschiedener Organe fand, ist der einzige, der sich später noch ernsthaft 
mit der Möglichkeit einer Haemolysewirkung des Pilzgiftes Menschen auseinander- 
setzt. Auch beim Genuß roher Pilze, die, wie Plo berichtet, allerdings gif- 
tiger als gekochte wirken, sahen Kratzeisen und Meusburger nichts, was 
sich auf hämolytische Einflüsse beziehen ließe. Die flüssige Beschaffenheit des Lei- 


chenblutes, die auf die Phallinwirkung beziehen möchte, fand sich zwar 
mehrfach (Maschka, Thiemich, Plowright, Schultze, Bern- 
hard-Kreis, Wieser), jedoch wird mindestens genau häufig von anderen 
Untersuchern als gut geronnen bezeichnet (Hegi, Schürer, Herzog, Lim- 
pricht,Sahliu.a.). Verschiedene Autoren haben sich bemüht, für die Knollen- 
blätterpilzvergiftung pathognomonische Veränderungen herauszufinden, die Diffe- 
rentialdiagnose, die besonders für forensische Zwecke von großer Wichtigkeit sein 
kann, gegenüber anderen ähnliche Bilder erzeugenden Vorgängen leichter treffen 
können (Phosphorvergiftung, subakute bzw. akute gelbe Leberatrophie, auch 
Cholera, Paratyphus, Eklampsie und Arsenvergiftung). wollte als sicheres 
Kennzeichen der Knollenblätterschwammvergiftung gegenüber diesen Erkrankungen 
das Verhalten der Körpermuskulatur herausstellen. sah nämlich einem Fall 
„schwere, mit Verlust der Querstreifung einhergehende Verfettung, daß stellenweise 
intakte Fasern nicht mehr sehen Teilweise kam zum der 
kontraktilen Substanz und zur Entstehung sogen. Muskelzellschläuche, die als Rege- 
nerationserscheinung ansah. Vor ihm hatte schon Sch mid ähnliche auffal- 
lende Befunde feinkörnige, ausgedehnte Verfettung der quergestreiften Muskulatur 
bei gänzlicher Verschonung der glatten erhoben. Ebenso hatte auch schon 
1884 auf eine starke Verfettung der Muskulatur hingewiesen. Neuerdings wies Petri 
nach, daß die von Fränkel beschriebenen Veränderungen weitgehend denen bei 
Phosphorvergiftung ähneln, daß ihnen die differentialdiagnostische Bedeutung, die 
auch Hanser und Laux anerkannt wissen wollten, nicht zukommt. Vorhanden 
ist offenbar die Verfettung der quergestreiften Muskulatur regelmäßig, fast allen 
Fällen. sie untersucht wurde, davon die Rede ist Schirer, 
Schultze, Jagié und Lipiner, Miller, Hanser, Laux, Sund- 
gren.) Die speziellen Untersuchungen von Petri ergaben grob- und feinkérnige 
Speicherung von ciacciopositiver (also lipoidartiger) Fette und stellenweise schol- 
ligem Zerfall, welch letzterer Befund auch sonst häufiger genannt wird. Hautblutungen 
scheinen sehr selten sein,nur Tappeiner,Herzog und Prym sprechen 
davon. Bei der Sektion jedoch zeigen sich stets verschiedenen Stellen, einige in- 
dessen offensichtlich bevorzugend, zahlreiche Blutaustritte. Die häufigsten Lokali- 
sationen sind wohl subepicardial, subendocardial, subpleural, unter dem serösen Über- 
zug der Leber und unter den Schleimhäuten des Magen-Darmkanals. Nächst dem 
Häufigkeit folgen die Ekchymosen lockeren Gewebe des vorderen Mediastinums, 
Mesenterium des Dünn- und Dickdarms, unter der Darmserosa, Nierenbecken, 
axillaren Fettgewebe, der Lunge, Lebergewebe, Beckenbindegewebe, 
GroBhirn, unter dem Ependym der Ventrikel, prävertebralen und präaortalen 
Bindegewebe, der Adventitia der großen und einigen seltener 
berichteten Stellen. Blutungen kommt Magen und Darm, 
daß der Magen kaffeesatzfarbene Flüssigkeit enthält und die Darmschleimhaut 
blutige Auflagerungen zeigt (Miller, Tappeiner, Herzog, Prym, 
Bernhard-Kreis). Schnyder, der nach Todesfällen Pilzvergiftung 
konstant Hirnödem beobachtete, möchte diesen Befund zur Unterscheidung von 
der Phosphorvergiftung heranziehen. Tatsächlich stößt man der Literatur 
nicht allzuselten auf diesen Befund (Hegi, Plowright, Zielinski, Jagié und 
Lipiner, Miller, Prym, Bernhard-Kreis). Tiefergehende Verände- 
rungen des Gehirns wurden allgemeinen nicht beobachtet, nur Schürer und 
Miller berichten einmal von solchen ungewöhnlichen Befunden. 
sind Läsionen des Zentralnervensystems regressiver Art‘, die mit 
Erkrankung der vergleicht; bei Miller befanden 
sich Zellen und Kerne der Ganglienzellen beginnender Auflösung. Beide fanden 
osmierten Schnitten Verfettung der Pyramidenzellen. Das Gleiche sowie Verfet- 
tung der basalen Ganglien, Kapillarendothelien und Blutungen punktförmiger oder 
größerer Ausdehnung Pia, Stammganglien und Großhirnrinde sind mehrfach be- 
schrieben. (Schürer, Miller, und Lipiner, Kratzeisen, 
Das bemerkenswerte Verhalten der serösen Drüsen 
des Gaumens und der Zunge beschrieb Schmidt. Nach ihm waren die se- 
rösen Drüsen und die serösen Anteile der gemischten Drüsen großer Ausdehnung 
der Verfettung und dem teilweisen Zerfall anheimgefallen, während die mukösen 
Drüsen und Drüsenanteile ein völlig normales Bild boten. 
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Entzündliche Veränderungen des Magen-Darmkanals wie Gastritis, Enteritis 
(catarrhalis oder haemorrhagica) und Colitis, die sich Rötung der Schleimhaut, 
ödematöser Aufquellung und zelliger Infiltration und Epithelverlusten verschie- 
denen Darmabschnitten äußerte, beschreiben zahlreiche Autoren. Andererseits ist 
verschicdentlich die Magen-Darmschleimhaut frei von jeder pathologischen Verän- 
derung gefunden worden oder zeigte solche nur nicht nennenswertem Umfange 
(Schwarz, Sahli, Miller). Meistens waren die lymphatischen Apparate des 
Darms, die Solitärfollikel und die Peyerschen Plaques sowie die mesenterialen Lymph- 
knoten deutlich geschwollen. 

Mittelpunkt des pathologischen Geschehens, wie sich Obduktionstisch 
darbietet, stehen jedoch die Veränderungen den großen Parenchymen und hier 
erster Linie die Verfettung und Destruktion der Leber, der auch der Pathogenese 
eine beherrschende Stellung zukommt. Das Verdienst, auf diesen wichtigen Punkt 
als Erster aufmerksam gemacht haben, gebührt Husemann, der nachdrücklich 
auf die von Masch drei Fällen beobachtete hochgradige Leberverfettung hin- 
wies, die jener nur als Nebenbefund behandelt hatte. Tappeinerfand einen Fett- 
gehalt der Leber von 53—69%. Bei Vergleich der einschlägigen Veröffentlichungen, 
die häufig Befunde von verschieden lange Zeit die Vergiftung überlebt habenden 
Fällen beschreiben, gewinnt man mit Eindruck eines unaufhaltsam 
bestimmter Richtung fortschreitenden geweblichen der Leber, das 
grundsätzlich mit Bildern, wie wir sie bei der Phosphorvergiftung bzw. bei subakuter 
oder akuter gelber Leberatrophie sehen gewohnt sind, übereinstimmt. Die Herkunft 
des massig der Leber abgelagerten Fettes untersuchte Thiemich und erbrachte 
durch jodometrische Bestimmung den schlüssigen Nachweis, daß aus dem Unter- 
hautzell- bzw. herstamme. Die histiochemischen Untersuchun- 
gen Petris ergaben eine Gesetzlosigkeit Ablauf des Fettstoffwechsels 
mit Speicherung von Neutralfetten, Fettsäuren, Cholesterinen, Cholesterinestern, Phos- 
phatiden und Zerebrosiden“. Auch Prym fand doppeltbrechende Fette Leber 
und Niere. Schon makroskopisch läßt das meist morsche, teigige Organ die starke 
Verfettung erkennen. Bezeichnend sind Angaben über die Farbe des Organs, wie 
und Thiemich immer-nur die Rede von war, finden sich von 
gehäuft die Beobachtungen über gleichzeitigen Zelluntergang und andere die Funk- 
tion des Organes schwer beeinträchtigende Zerfallserscheinungen. Zum erstenmal finde 
ich derartige Angaben bei Hegi und Paltauf. Letzterer sah nur noch der 
Läppchenperipherie erhaltene Zellen, während die Azinuszentren ausgedehnt zerfallen 
waren. spricht von degenerativen Veränderungen Kern und Zell- 
zerfall. Klemperer scheidet akute und subakute Fälle pathologischen Bild 
voneinander. Bei akutem Verlauf findet sich den jüngsten Fällen Verfettung aus- 
nahmslos aller Leberzellen. Anfangs liegt der Kern noch zentral (degenerative Ver- 
fettung), während älteren Fällen randständig wird (infiltrative Verfettung). Im- 
mer fanden sich Pyknose und Karyorhexis, zuerst ganz vereinzelt, später reichlich. 
Frühestens nach stündigem Krankheitsverlauf ließen sich Anzeichen von Regene- 
rations- und Reparationsversuchen und Gallengangswucherungen nachweisen. fünf 
Tagen waren größtenteils die nekrobiotischen peripheren Läppchenbezirke wieder 
hergestellt, während zentral noch Verfettung Ganz ähnliche Bilder sah 
auch Petri. Die langsamer verlaufenden Fälle weisen ein grundverschiedenes histo- 
logisches Bild der Leber auf. Hier steht erster Stelle die zentrale Läppchennekrose 
mit völligem Kernschwund (nach Tagen), während die Peripherie aus offenbar neu- 
gebildeten breiten Zellbalken besteht. Dieses zweite Stadium betrachtet Klem- 
perer nicht als gradlinige Fortsetzung des ersten, sondern als Folge sekundärer, 
erst Verlauf der Erkrankung sich entwickelnder Vorgänge Die Loka- 
lisation und die Art des Zelluntergangs den beiden Stadien entspricht genau der 
Auffassung von Paltauf über den Unterschied von Phosphor- und genuiner Atro- 
phie. sah allerdings schon sehr früh (nach Tagen) zentrale Nekrosen und 
Blutungen der Leber. Daneben bestanden Infiltrate von polymorphkernigen Leuko- 
zyten, Gallengangswucherungen und Lymphozyten- und Eosinophilen-Infiltrationen 
sowie Mitosen eirizelner Leberzellkerne. Die Kupffer-schen Sternzellen waren großer 
Zahl verfettet. Gleiche Bilder beschreibt auch Schmidt, bei dem sich aller- 
dings auch ein gewisser Unterschied zwischen den Fällen mit schnellem und denen 


mit protrahiertem Verlauf bemerkbar macht. unterscheidet zwischen dem ersten 
Stadium der und dem zweiten der ,,schwersten gelben 
und roten Atrophie“ mit ausgedehntem Zelluntergang, Blutungen und 
Auch und Pry sahen teils reine Verfettungen, teils Nekrosen und Repa- 
rationserscheinungen. Laux fand die gleichen Veränderungen, aber außerdem 
noch eine hochgradige Stauung der Leberkapillaren, die bei Kratzeisens Fällen 
sogar hämatomartige Form annimmt. Hanser betont, daß zwischen der akuten 
gelben Atrophie und der Knollenblätterschwammvergiftung Bilde der Leber keine 
prinzipiellen, sondern höchstens graduelle Unterschiede bestünden. 

Nächst der Leber ist die Niere ein Organ, dem sich die toxische Schädigung 
besonders auswirkt und schweren Veränderungen Sinne einer 
fettigen Entartung“, wie schreibt, führt. M.B. Schmidt nimmt an, 
daß die Bevorzugung von Leber und Niere offenbar darin ihren Grund habe, daß 
diesen beiden Organen das Gift seine relativ höchste Konzentration erreiche. Diese 
Ansicht erscheint ganz einleuchtend, jedoch muß daneben noch eine ganz besondere 
Affinität, ein ,,Tropismus des Giftes diesen Organen angenommen werden, die 
besonders aus den Tierversuchen, bei denen das Gift parenteral beigebracht wurde, 
hervorgeht (Hegi, Aufrecht, Gräff, Vogt). Schon äußerlich ist die Niere 
gegenüber dem normalen Zustand verändert, besonders Farbe und Sie 
wird oft als graugelblich, oder bräunlich-gelb bezeichnet und ist von herabgesetzter 
Konsistenz. den Epithelien der Tubuli contorti fand sich vielen Fällen Eiweiß 
und Fettropfen, ebenso den Epithelzellen der Henleschen Schleifen 
stellt die Diagnose ,,triibe die Harnkanälchen waren erheb- 
lichem Umfange fettig degeneriert. Auch geringfügige Nekrosen und teilweisen Aus- 
fallder Kernfärbung beobachtete er. Das Gesamtbild der Nierenerkrankung wird auch 
von als albuminös-fettige Degeneration bezeichnet, während sonst 
häufiger von schwerer oder akuter Nephrose oder Fettdegeneration gesprochen wird. 
lauten auch die von Zielinski, Wieser, Prym, 
Schmidt, Herzog, Hegi, Hanser usw. Die Glomeruli zeigten meistens 
nur ganz unbedeutende Veränderungen (Hyperämie und geringfügige Verfettung). 
dem Kanälchensystem werden offenbar ganz bestimmte Abschnitte bevorzugt von 
der Verfettung ergriffen. häufigsten sind dies die Tubuli contorti und die aufstei- 
genden Schleifenschenkel der Henle’schen Schleifen, also die sekretorisch wichtigsten 
Abschnitte des Nierenparenchyms. Nicht selten tritt zur Verfettung auch Zerfall 
und Abstoßung der Nierenepithelien. Die übrigen Kanälchenpartien nehmen häufig 
der Verfettung teil und enthalten oft Zylinder aller Art. Schmidt beschreibt 
als Ausnahme Kalkzylinder den Tubuli contorti und recti, wie bei Sublimatver- 
giftung. Die Nebennieren beteiligen sich öfters der allgemeinen Verfettung. Die 
Muskulatur des Herzens ist ebenfalls ein Prädilektionsort der Fettablagerung. Sie 
findet meist als hochgradige degenerative oder infiltrative Verfettung schweren 
Fällen wird auch scholliger Zerfall (Fragmentatio) beobachtet. Millersah vor allem 
der Papillarmuskulatur starke Fragmentierung und Verfettung. Betreffen solche 
Veränderungen das Reizleitungssystem, ist das elektrokardiographische Verhalten 
des Herzens wie man sah (Arborisationsblock), ohne weiteres verständlich. 
Die Milz und das haemopoetische System zeigen manchmal geringgradige Verfettung 
der Retikulumzellen, sonst ohne Besonderheiten. 

Die Tierversuche, die vor allem von Gräff und Vogt angestellt wurden, 
müssen noch kurz hinsichtlich ihrer pathologisch-anatomischen Ergebnisse erwähnt 
werden. Graff spritzte Meerschweinchen mit einem prüfenden haemolysinfreien 
Phalloides-Extrakt von Wieland (Heidelberg). Die Tiere starben nach der an- 
gewandten Dosis nach wenigen Stunden oder nach 6—7 Tagen. zeigte sich eine 
gesetzmäßige Abhängigkeit der Veränderungen von Dosis, Zeit und Organ. er- 
gaben sich bestimmte Unterschiede zur menschlichen Vergiftung. Beim Tiere fehlten 
die Blutungen unter die serösen Häute, die Muskel- und Herzverfettung, was durch 
die vom üblichen Vergiftungsablauf verschiedene parenterale Vergiftungsweise der 
Tiere erklärt wird. Die Affinität des Giftes zur Leber erscheint auch hier. das 
‘ehlen der Blutungen auf das Fehlen der hämolysierenden Giftkomponente be- 
ziehen ist, wird nicht erörtert. der Leber der Tiere, die mit kleinen Dosen gespritzt 
waren, fand sich den ersten Stunden hochgradige Schwellung der mit 
Vakuolenbildung, bzw. dichteste Infiltration mit Erythrozyten. Diese flossen wei- 
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teren Verlauf Hämoglobintropfen zusammen und dritten Tage wurde die 
Eisenreaktion positiv. Laufe der ersten Tage entwickelte sich weiter ein der akuten 
gelben Leberatrophie beim Menschen sehr ähnliches Bild. Die Nierenschädigung ist 
viel eindrucksvoller als beim Menschen: Völliger Zerfall großer Abschnitte des Ka- 
nälchensystems, dem lebhafte Regenerationserscheinungen folgten, die zur völligen 
Restitutio integrum führten. Lebercirrhose als Ausheilungsstadium wurde auch 
nach wochenlanger Vergiftung nicht erzielt. Vogt experimentierte mit dem 
Phalloidin Wielands. Dieses Gift tötete einer Dosis von Stunden 
Eine Beschleunigung des Vergiftungsablaufes unter eine Zeit von 3—4 Stunden konnte 
auch durch noch hohe Dosen nicht erreicht werden. Die Leberverfettung trat nur 
dann ein, wenn eine gewisse Wirkungsdauer des Giftes gewährleistet war. Die Ver- 
fettung zeigte sich frühestens Stunden nach der Vergiftung, und zwar Zentrum 
der Läppchen, während nach 24—48 Stunden feintropfige diffuse Verfettung herrschte 
(große Fettleber). Bei längerer Verabreichung nicht tödlicher Dosen kam zur 
Bildung von Riesenvakuolen den Leberzellen, die nach fünf Wochen von mit Eosin 
rot färbbaren Kugeln ersetzt waren und dann das Lebergewicht 125% vermehrten. 
Aufrechts Versuche mit einem Gesamtextrakt des Pilzes hatten der Ka- 
ninchenleber Koagulationsnekrosen und Verfettung, Nierenerkrankung mit Albumin- 
urie, Pleurahimorrhagien und Verlust der Querstreifung mit Fragmentierung der 
unter der Injektionsstelle gelegenen Bauchmuskulatur zur Folge. 


Pathogenese: 

Für das vielfältige klinische Bild der 
giftung eine befriedigende Erklärung, die gleichzeitig auch den cha- 
rakteristischen, pathologisch-anatomischen Erscheinungen gerecht 
wird, finden, haben sich eine ganze Anzahl von Autoren bemüht. 
Blank sah besonders heftige gastroenteritische Erscheinungen 
seinen Fällen, bei denen der Knollenblätterpilz als Ursache jedoch 
nicht ganz feststeht. Sie bestanden oft tagelangem (4—5 Tage) Er- 
brechen und profusen Diarrhöen. Hierdurch und durch den „zauber- 
haften“ Erfolg der angewandten Therapie, die sich wesentlichen 
auf den Ersatz des. Wasserverlustes dazu, die hoch- 
gradige Wasserverarmung als Hauptursache für das weitere Krank- 
heitsbild anzusehen. „Die schlimmste Störung wird Wasserhaus- 
halt des Blutes hervorgerufen.“ Ein zweiter Angriffspunkt des Gif- 
tes sind die Kapillaren der. Organe: Netz- und Bindehautblutungen, 
Petechien der Haut, positives Rumpel-Leede-Phänomen usw. Intra- 
venöse Flüssigkeitszufuhr besserte fast augenblicklich den Zustand der 
Kranken und diesem Erfolg sah Blank auch juvantibus eine 
Stützung seiner Theorie. Welsmann legt besonderen Wert auf die 
erhebliche und nie fehlende Beeinträchtigung des Kreislaufes bei der 
Vergiftung. unterscheidet eine Vergiftung mit Lähmung des 
Vasomotorenzentrums, die fast stets, manchmal schon den ersten 
24—28 Stunden tödlich endet und eine Vergiftung ohne 
des Vasomatorenzentrums, die immer günstig ausgeht. Die Vaso- 
motorenlähmung soll durch ein Gift, dessen Wirkungen denen der 
bakteriellen Toxine gleichen, hervorgerufen werden. Welsmann 
spricht darum von einer und einer erhöhten 
„Virulenz“ der Pilze während ihrer ersten Wachstumsmonate, wo- 
durch die wechselnde Giftigkeit erklären will, Ihm erschien meh- 
reren Fällen die Ähnlichkeit des Krankheitsbildes mit toxischer Diph- 
therie auffallend. Die pathologisch-anatomisch findende hochgra- 


dige Leberverfettung faßt als eine der Zelle 
gegen die Einwirkung des Giftes auf, welche Ansicht auch Prym 
vertritt. Gegensatz dazu stehen nun die Deutungen des Vergif- 
tungsbildes, die der Funktionsstörung der Leber eine beherrschende 
Stellung zuweisen und sich auf Fischlers Untersuchungen über die 
Physiologie und Pathologie der Leber stützen. Die erste Deutung 
diesem Sinne versuchten Treupel und Rehhorn, während schon 
vorher Schürer die Latenzzeit der Vergiftung, ebenso wie sie, als 
eine Folge der Leberschädigung, die bis ihrer Manifestation eine 
gewisse Zeit benötige, bezeichnet hatte. weitere Mög- 
lichkeiten ihrer Erklärung darin, daß das Gift zwar präformiert 
Pilz vorhanden sein könne, infolge seiner Schwerlöslichkeit aber oder 
weil hartnäckig von seiner Zellmembran festgehalten werde durch 
den Verdauungsprozeß erst langsam aus der Pilzsubstanz extrahiert 
werden müsse, oder daß sich vielleicht erst durch den Einfluß der 
Verdauungssäfte aus einer relativ ungiftigen Substanz bilde (etwa wie 
Neurin aus Cholin). Steinbrinck und Münch endlich sehen der 
typischen langen Latenzzeit eine spezifische Eigentümlichkeit des Gif- 
tes, wie beim Colchizin und Phosphor. Den Standpunkt, daß die wirk- 
same Substanz eine exquisit leberschädigende Wirkung ausübe, nehmen 
auch Laux und Klemperer ein, die dadurch für ihre pathologisch- 
anatomischen Befunde eine hefriedigende Erklärung finden. 

Die durch zahlreiche genaue klinische Untersuchungen gestützte 
Ansicht von Steinbrinck und Münch will ich hier extenso 
bringen, sie mir zwanglos eine Deutung des vielgestaltigen Vergif- 
tungsbildes erlauben scheint. 

Siefindetihre Bestät igung auch einer größeren Zahl von Beobachtungen anderer 
Autoren Mensch und Tier, die ich jeweils entsprechender Stelle einfügen werde. 
Das Haemolysin spielt für die Vergiftung beim Menschen, selbst beim Genuß roher 
Pilze, kaum jemals eine Rolle. Die Resistenz der Erythrozyten wurde immer normal 
(s.auch Schultze), niomals fand sich Hämoglobin oder Methämoglobin 
Serum oder Harn. Das Gift erzeugt längerer Inkubationszeit eine Gastroente- 
ritis mit Lymphschwellung. Rektoskopisch wie pathologisch-anatomisch bestand häu- 
fig Colitis fibrinosa. Das klinische Bild ist diesem Stadium choleraartig und führt 
oft schon jetzt unter den Zeichen der Kreislaufinsuffizienz zum Tode. Die Annahme 
cines besonderen Das Gift gelang vom Darm 
aus die Lebor und wird dort vielleicht gespeichert, abgebaut und teilweise entgiftet. 
Ein großer Teil gelangt aber nach Passage der Leber den großen Kreislauf und ent- 
faltet den Organen, auf die trifft (Herz, Nieren, Nebennicron usw.) seine ver- 
heerende Wirkung. Dabei kann auch die Brustmilch übergehen (Herzog, 
But terwieser und Bodenheimer, Tierversuche mit säugenden Meer- 
schweinchen von Münch,Raab). Welsmann dagegen 
lehnt den Übergang des Giftes bzw. giftiger Eiweißspaltprodukte in.die Muttermilch 
ab, ihm seine Beobachtungen Fällen dagegen sprechen schienen. 

Nach Ablauf von 24—48 Stunden setzt unter Abklingen der Magen-Darm- 
erscheinungen, gelegentlich mit einer kurz dauernden trügerischen Remission, das 
zweite Stadium der Vergiftung ein, gekennzeichnet durch hochgradige Funktionsstö- 
rung der Leber. Did auffallende Erscheinung der trügerischen Remission, die nach 
dem Rückgang der stürmischen Symptome des ersten, gastroenteritischen Stadiums 
eintretende scheinbare Besserung, der blitzartig nach kurzer Zeit der unaufhaltsame 
Verfall folgen kann, erfährt interessante und plausible Deutung durch 
perer. Ernimmt die plötzliche Verschlimmerung nach Uberstehen der ersten 
bedrohlichen Erscheinungen auf dem Zusammenbruch des Leberstoffwechsels, der sich 


dem Pathologen als zentrale Läppchennekrose erkennen gibt, unter der Wirkung 
fermentativ-tryptischer Einflüsse zweiten Stadium beruhe. einzelnen haben 
wir ersten Stadium als hervorstechendes Symptom den unstillbaren Brechdurchfall 
mit Tenesmen und Wadenkrämpfen vor uns, der seiner Folge schwerster Wasser- 
verarmung mitihren üblen weiteren Folgen führt. Dazu kommen noch toxische Wir- 
kungen auf Herz und Gefäße. Austrocknung der Haut, Oligurie bis Anurie, subnormale 
Temperaturen und gelegentlich komatöse Zustände treten ein. Die anfängliche Hyper- 
glykämie beruht wohlz. auf Bluteindickung, andererseits jedoch kann sie auch durch 
die überstürzte Glykogenausschüttung der Leber infolge ihres gesteigerten Stoffwech- 
sels Anfangsstadium der Schädigung bedingt sein (Fischler, Neubauer, 
Klemperer). Hierdurch und durch die Unmöglich- 
keit einer Zufuhr zuckerbildender Nahrungsstoffe werden die Glykogenvorräte restlos 
erschöpft. Damit setzt das zweite Stadium ein. Die Niere zeigt das Bild der Nephrose 
oder nur Schädigung. Die Störungen von seiten des Herz- und Gefäßappara- 
tes äußern sich ersten Stadium als typischer Gefäßkollaps: Cyanose, Blutdruck- 
erniedrigung, fadenförmiger, oft unfühlbarer Puls von stark beschleunigter Frequenz. 
zweiten Stadium macht sich die Sinne einer veränderte Herz- 
muskulatur Auftreten von muskulärer Mitralinsuffizienz und schlaffem Herzen gel- 
tend. Die bedeutsame Rolle der Leber für das klinische Bild wird von Welsmann 
vollkommen verkannt. Die macht sich als Ikterus, Ausscheidung von 
Urobilin und Urobilinogen, Bilirubinämie, bemerkbar. Wie erwähnt, hat die Leber 
ersten Stadium fastihr ganzes Glykogen abgebaut, woher auch die oft hohe Hyper- 
den beiden ersten Tagen sich erklärt, die zuweilen sogar Harnzucker ver- 
ursacht (Steinbrinck undMinch, Thiemich,Jagié undLipiner). 
Auf dem Vorhandensein einer bestimmten Menge Traubenzucker aber beruht die Er- 
haltung der vitalen Vorgänge überhaupt (Fischler: ,,Traubenzucker ein Hor- 
mon“). Besonders die Mittelpunkt des Stoffwechsels stehende Leber ist für ihre 
ordnungsgemäße Funktion ein gewisses Mindestmaß verfügbaren Traubenzuckers 
gebunden. Schwund oder Verminderung des disponiblen Zuckermaterials führt 
einem schweren Krankheitsbild, zur Zuerst ist der Kohle- 
hydratstoffwechsel gestört. Klinisches Zeichen dieser Funktionsstörung ist die erheb- 
liche Hypoglykämie, die Steinbrinck und Münch 1926 mehrfach, Mo- 
rettiund Stark ebenfalls mit Werten zwischen mg% und mg% feststellten. 
Auch eine Reihe von Tierversuchen ließ dies offenkundig hervortreten. Binet und 
Marekinjizierten Hunden Extrakte aus phalloides subkutan, darnach ergab sich 
regelmäßig starke Blutzuckersenkung, woraus sie schlossen, daß Störungen des Kohle- 
hydratstoffwechsels bei der Knollenblätterschwammvergiftung eine wesentliche Rolle 
spielen müßte. Gleichzeitig ließ sich eine Erhöhung des Blutmilchsäurespiegels bis 
100% Stunden nach der Vergiftung feststellen. Bei war Leber- 
glykogen überhaupt nicht mehr nachweisbar. Bei der chemischen Untersuchung 
der Gifte von phalloides und verna durch Dessy und Francioli 
ergab sich das Vorhandensein einer blutzuckersenkenden und Leberverfettung hervor- 
rufenden Fraktion. Imhäuser verfütterte Knollenblätterschwämme und er- 
zeugte dadurch ein der menschlichen Vergiftung ähnliches Bild. Als auffallendes Sym- 
ptom und Zeichen der Leberschädigung stellte sich starke Senkung des Blutzuckers 
bis auf ein. Diese Blutzuckersenkung ging mit Krämpfen einher, die bei 
ihrer Abhängigkeit vom Blutzuckerspiegel als hypoklykämische angesprochen wurden. 
Auch und Münch neigen dazu, auftretende Krämpfe als hypo- 
glykämische anzusehen. einer weiteren Mitteilung fand Imhäuser 1931 als 
klinisches Zeichen der experimentellen Knollenblätterpilzvergiftung Hunde hoch- 
gradige Laxtazidämie. Durchströmungsversuche der verfetteten Leber blieb außer- 
dem die Synthese von Traubenzucker aus Milchsäure aus, die von der normalen Leber 
prompt durchgeführt wird. Die Leber bildete sogar Milchsäure vermehrt und zwar 
Mengen, für deren Erklärung weder das vorhandene Glykogen, noch die präformierte 
Milchsäure ausreichten, weshalb angenommen wurde, daß die Milchsäure aus 
anderen Stoffen, vielleicht Eiweißspaltprodukten herstamme. bemerkt: ,,Phal- 
loidin bewirkt Blutzuckersenkung bis auf den tiefsten Stand kurz vor dem 

Die Störung dieser wichtigsten Partialfunktion zieht nun sofort weitere Stö- 
rungen nach sich, nämlich pathologische Fettumsetzungen, die sich pathologisch-ana- 
tomisch degenerativer Fetteinwanderung aus dem Unterhaut- oder Mesenterial- 


fettgewebe hie mich) die glykogenentblößten Leberzellen und andere Organe 
äußert. kommt einer förmlichen Anarchie, die sich Ablagerung fast 
aller Körperhaushalt eine Rolle spielenden Fett- und Lipoidsubstanzen den 
Leberzellen Schließlich wird die normale Endverarbeitung der Stickstoff- 
schlacken intermediären Eiweißstoffwechsel behindert und die Anhäufung dieser 
unvollkommenen Stoffwechselendprodukte ruft unmittelbar toxische Erscheinungen 
hervor (glykoprive Intoxikation). Während unter normalen Umständen die Leber die 
vielfältigen, ihr herrschenden fermentativen Einflüsse paralysiert, unterliegt sie 
ihnen, sobald sie schwer geschädigt ist. kommt einer Entfesselung der Fermente 
und deren Folge, einer Autolyse vivo. Dabei treten bekanntlich Aminosäuren 
Harn auf, von denen Leuzin und Tyrosin besonders leicht nachzuweisen sind. fan- 
den Steinbrinck und Münch denn auch bei einer größeren Zahl ihrer Fälle 
die Millonreaktion positiv, während Dessy und Francioli Erhöhung des Stick- 
stoffspiegels Blut ihrer Versuchstiere konstatierten. Azotämie, die allerdings zum 
Teil durch die Bluteindickung erklärt wird und Verminderung der Alkalireserve be- 
richten Aubertinund Patey Patienten, deutliche Rest-N-Steigerung 
erlebten Sundgren (80, 66, 75mg%) und Stark Auch Graffs 
Untersuchungen erwiesen einwandfrei das Vorliegen einer funktionellen Leberschädi- 
gung. Bei seinen Meerschweinchen war nach Knollenblätterschwammvergiftung die 
Leberverfettung erheblich stärker, wenn Nahrungsfett zugeführt wurde, als bei normal 
gefütterten. sieht daher die Leberverfettung nicht ausschließlich Sinne einer 
Fettstoffwechselstörung an, sondern betrachtet sie nur als Indikator einer allgemeinen 
Schädigung der Zelle, die durch das Gift allenihren Funktionen, also auch der 
Eiweiß- und Kohlehydratverarbeitung gehemmt ist, von denen histologisch nur die 
Hemmung der Fettverarbeitung wegen der Färbbarkeit der Fette Schnitt zum 
Ausdruck kommt. Daß auch sonstige Störungen der Zellfunktionen vorliegen, beweist 
der verzögerte Ablauf der G-Nadi-Reaktion, d.h. eine Hemmung, Oxydationen be- 
stimmter Art beschleunigen. 

Pathologisch-anatomisch haben wir hier der akuten gelben Leberatrophie ähnliche 
Erscheinungen. Die vielfach beschriebenen klinisch-neurologischer Störungen zen- 
tralen Ursprungs, wie: Somnolenz, Zuckungen, Krämpfe, Konvulsionen, Blasenläh- 
mung oder Sphinkterenkrampf, Amaurose, Sensibilitätsstörungen, lassen sich 
durch die von Kirschbaum (zitiert bei Steinbrinck und Münch) bei schweren 
gefundenen Veränderungen des Zentralnervensystems leicht er- 
klären, während die peripheren Ursprungs, wie Lähmungen der Extremitäten mit 
Sensibilitätsstörungen und Muskelparesen (Pr m), teils durch toxi- 
sche Neuritis, wie auch Welsmann annimmt, teils durch die histologischen, ausge- 
dehnten Muskelveränderungen erklärt werden können. 

Die multiplen Blutungen sind nach TreupelundRehhornaufdie Wirkung 
toxischer Eiweißspaltprodukte zurückzuführen, jedoch deuten die niedrigen 
Thrombozytenwerte, die Steinbrinck und Münch mehrfach feststellen konnten, und 
die Ergebnisse der Tierversuche von und Beskow, Thrombo- 
penie eintrat,daraufhin, daß auch andere Ursachen für diese typischen multiplen Blu- 
tungen Betracht gezogen werden können. Von einigen französischen Autoren wird 
besonders die Rolle, die der starke Wasser- und gleichzeitige Chlorverlust, hervor- 
gerufen durch das gehäufte Erbrechen, spielt, hervorgehoben (Le Calvé, Auber- 
tin und Patey). 

Trotz der schweren Schäden, die den verschiedenen Organen durch das Gift 
gesetzt werden, scheint den meisten Heilung ausgehenden Fällen zur völligen 
restitutio integrum kommen. Den Beweis dafür erbrachten tierexperimentell 
Graff, der mit einem verhältnismäßig reinen Produkt aus Knollenblätterschwamm, 
auch durch wochenlange, immer wiederholte Vergiftung keine Lebercirrhose erzeugen 
konnte und Steinbrinck und Münch, die aber die Möglichkeit einer knotigen Hyper- 
plasie als Reparationsstadium offen lassen. Welsmann fand niemals bei mehrfacher 
späterer Nachuntersuchung einer großen Zahl Patienten, die eine Vergiftung über- 
standen hatten, einen klinisch nachweisbaren Leberschaden und Bernhard-Kreis sah 
einem sehr schweren Falle schon nach kurzer Zeit wieder normalen Ausfall aller 
Leberfunktionsprüfungen. Auch die meist leichteren Nierenveränderungen bilden sich 
offenbar rasch wieder zurück. Die Schädigung des Herzmuskels bleibt ebenfalls wohl 
immer ohne alle Residuen 


Vielleicht wäre erwägen, man nicht deshalb selten das Reparationssta- 
dium der Lebercirrhose nach der Vergiftung sehen weil den Fällen, 
denen wirklich umfangreicheren Zerstörungen funktionswichtigen Lebergewe- 
bes kommt und auch die Schädigungen anderer Organe schwer sind, die autolytischen 
Vorgänge der Leber nicht mehr hemmen sind und das irken zahl- 
reicher Schädlichkeiten seitens verschiedener Organe mit dem Leben nicht mehr ver- 
einbar ist. würde diese Ansicht auch mit der Erklärung der trügerischen Remission 
von Klemperer übereinstimmen, der einen plötzlichen Übergang vom reparablen, 
noch mit Mühe einige Tage den Stoffwechsel aufrecht erhaltenden Zustand der Leber 
einen irreparablen, autolytischen Zerfall annimmt. die einmal blitzschnelle, 
das andere zum Tode führende Verlaufsweise der Vergiftung erklären, 
glaube ich nach den neuesten Resultaten der chemischen Reindarstellung der Gifte des 
Pilzes berechtigt sein, das Überwiegen einmal des schnell wirkenden Anteils, des 
Phalloidins, das 24—48 Stunden tödlich wirkt, ein anderes Mal der langsam, aber 
ebenso sicher wirkenden Komponente, des Amanitins, annehmen dürfen. Die typi- 
schen Leberveränderungen, besonders die degenerative Verfettung, werden durch beide 
Gifte, gleicher Weise hervorgerufen. Der Eintritt der Autolyse bzw. der Verände- 
rungen wie bei akuter gelber Leberatrophie scheint mir auch von der individuellen 
verschiedenen Giftentsprechbarkeit und -resistenz oder von anderen Umständen, etwa 
einer schon vorhandenen Leber- oder allgemeinen Körperschädigung (Syphilis, 
abzuhängen. 

Der Einfluß körperlicher Arbeit auf den Vergiftungsablauf wird verschieden be- 
urteilt. Treupel und Rehhorn treten für strenge Bettruhe mit guter Begründung 
ein. Die körperliche Arbeit bringe eine weitere Belastung der geschädigten Leber be- 

züglich ihrer Glykogenvorräte und ihrer kompens: Fähigkeiten mit sich, die 
die Heilungsaussichten verschlechtere. Steinbrinck und Münch pflichten dieser 
Ansicht bei, während Welsmann den nachteiligen Einfluß körperlicher Arbeit auf 
den Ablauf der Vergiftung auf Grund eigener zahlreicher Beobachtungen ablehnt. 


Letalitätund Prognose. 

Die Letalität der Vergiftung ist infolge des späten Auftretens der 
ersten Symptome, die diese Vergiftung als besonders heimtückisch und 
ungemein gefährlich erscheinen läßt, und wegen des Fehlens der Mög- 
lichkeit einer kausalen Behandlung recht hoch. Die einzigen, die über 
einen relativ geringen Prozentsatz von Todesfällen berichten, sind 
Blank, Steinbrinck und Münch (18 bzw. 33,3%). Als Ursache 
dafür sehen sie die angewandte zweckmäßige Therapie an. Jedoch 
konnten andere Autoren diese niedrigen Ziffern nicht bestätigen und 
geben Rost-Starkenstein-Pohl und Popper immer noch 
eine Letalität von 60—75% an. Dementsprechend wird die Prognose 
allgemeinen zum mindesten dubiös, meistens ungünstig stellen 
sein. Übersteht der Patient die ersten Tage, soll die Aussicht 
auf Heilung günstiger beurteilen sein, wie Rost-Starkenstein- 
Pohl, Faust, Kunow, Popper und Rost angeben. Pfromm 
(zitiert bei Ford) sah Todesfälle nach Tagen, aus Klemperers 
Angaben läßt sich entnehmen, daß ein Teil seiner Kranken noch 
der Woche exitum kam und Faust behauptet, sei sogar noch 
ein Todesfall nach Tagen erfolgt, jedoch sind nach Rosts Angaben 
jenseits des 10. Tages keine Todesfälle beobachtet worden. Das Auf- 
treten nervöser Symptome wird mehrfach als böses Omen bezeichnet 
(Schultze, und Lipiner, Cloetta, Faust). 
und Lipiner halten die Verlaufsweise ersten Stadium für entschei- 
dend für die Sie warnen vor der voreiligen Stellung gün- 
stiger Prognosen Verkennung der Bedeutung der trügerischen Re- 


mission. Das Verhalten des Blutdrucks gibt wichtige Hinweise. Leber- 
schmerz und Ikterus bezeichnen sie als ungünstig. Leukozytensturz, 
Lymphozytensturz bei Leukozytose und konstante Leukopenie fanden 
sie nur den. Fällen mit tödlichem Ausgang. Ein günstiges Zei- 
chen ist das Wiederauftreten der Eosinophilen, während psychische 
Unruhe und Benommenheit das bevorstehende Ende einleiteten. An- 
haltende Leukozytose fand sich nur günstigen Fällen. 


Therapie. 


Bis etwa 1920 war die Therapie eine rein symptomatische und mußte auch sein, 
man weder über Art noch über Wirkungsweise und Angriffspunkte des Giftes irgend- 
einen festen Anhaltspunkt hatte. Nur die Vermutung, handle sich ein Alkaloid, 
bewog dazu, Tannin als Versuch einer kausalen Therapie anzuwenden. übrigen 
beschränkte man sich auf die Darreichung von Abführmitteln, von denen die Drastica 
bevorzugt wurden, und Brechmittel, trotzdem schon durch die erheblichen spontanen 
Durchfälle und Brechakte das, was auf diesem Wege erreichen war, von selbst 
geschah. Die stets vorhandene Kreislaufschwäche ließ den behandelnden Arzt Ana- 
lepticis aller Art greifen. Auch die Magenspülung wurde fast immer Anwendung 
gebracht, trotzdem man wußte, daß bei der langen Inkubationszeit damit nicht mehr 
viel erreichen war. Tierkohle sollte das noch Magendarmkanal befindliche Gift 
adsorbieren. Zur Bekämpfung der schweren Wasserverarmung des Organismus schlug 
Ford 1907 Infusion von Ringerlösung vor, die der Folgezeit auch häufig angewendet 
wurde. Durchschlagende Erfolge blieben jedoch allen diesen Versuchen versagt. 1920 
berichtete Blank von dem Erfolg seiner Therapie mit wiederholten 
Infusionen von Dextrose Ringerlösung und führte darauf die geringe Letalität von 
18% zurück. unterbauie diese Heilweise auch theoretisch und führte den Erfolg 
wesentlichen auf die Bekämpfung der Wasserverarmung zurück, die wie Wels- 
mann und Harmsen allerdings bemerken, auch durch die früheren Infusionen von 
physiologischer Kochsalzlösung geschah, denen kein Erfolg beschieden war. Die Zufuhr 
von Traubenzucker hielt Blank für besonders günstig, die ,,glykoprive Cardio- 
Sinne. Büdingens hintanzuhalten und durch die hyper- 
tonische Lösung den schnellen Gewebe hindern, den osmotischen Wasser- 
austausch zwischen Gewebe und Gefäßsystem fördern und den erschöpften Körper- 
zellen Kalorien zuzuführen. Auch Treupel und Rehhorn sprechen sich auf 
Grund theoretischer Überlegungen über die Rolle der Leber bei Vergiftungen für 
aus. Weitere Erfolge mit dieser Therapie berichtete 1921 tein 
brinck. nach mehrfachen Infusionen von com proz. Dextrose- 
lösung nur eine Letalität von 33,3%, verzeichnen. Für seine Behandlung führt 
eine ganze Reihe von Gründen ins Feld. Sie diene 

zum Ausgleich der zur Durchspülung des Körpers und Stillung 
des qualvollen Durstes. 

Zur Kalorienzufuhr, 

Sinne der Osmotherapie, 

Zur Bekämpfung der glykopriven Cardiodystrophie. 

Wegen der spezifisch entgiftenden Wirkung des Traubenzuckers bei Leberschä- 
digungen akuter gelber Leberatrophie. Sie wirkten besser als vergleichsweise 
gegebene physiologische Kochsalzlösungen. 

Tierkohle per und per klysma als Adsorbens und Magendarmspülung neben den 
notwendigen Herzmitteln werden weiter empfohlen. 

Zwar konnten der Folgezeit nicht mehr allen Fällen gleich günstige Resultate 
erzielt werden; besonders schweren Fällen versagte nach wie vor jedes Mittel. Man 
begann sich aber mit dieser Therapie beschäftigen und weitere Erfahrungen darüber 
zusammenzutragen. Imhäuser machte die Erfahrung, daß bei seinen Versuchs- 
hunden die hypoglykämischen Krämpfe auf Traubenzuckerzufuhr prompt verschwan- 
den. Binet und heilten einen großen vergifteten Hunde und Ka- 
ninchen durch v.-Gaben von proz. Glykoselésung und empfehlen daher die An- 
wendung dieser Moretti wandte sie beim Menschen und berichtet 


über günstige Erfolge mittelschweren Fällen. Ein abschließendes Urteil über die 
Traubenzuckerbehandlung will jedoch nicht abgeben, bevor nicht weitere Erfah- 
rungen gesammelt worden sind. und Kaninchen eine 
gewisse, wenn auch nicht immer nachweisbare günstige Wirkung dieser Behandlung. 
Dagegen stellte Vogt fest, daß Zuckerzufuhr bei ihren mit dem rein kristallisierten 
Phalloidin vergifteten Mäusen keinen Einfluß auf die Vergiftung ausübte. Wels- 
mann, Bernhard-Kreis, Stark und Sundgren erprobten ebenfalls 
klinisch die Glykosetherapie, sahen jedoch keine überzeugenden Erfolge. 

den Fällen von Calvé und Patey, wodie Leber- 
schädigung nicht Vordergrund stand, dagegen die Wasser- und Chlorverarmung 
bedrohlich wurde, ließen sich gute Erfolge mit der also mit der intra- 
venösen beobachten. 1932 berichtete Limousin über seine 
aufsehenerregenden Erfolge mit einer Organo-Therapie mit rohem Kaninchenhirn 
und -magen. Auf Tierversuchen denen sich erwiesen hatte, daß Kaninchen 
besonders resistent gegen das Gift des Knollenblätterpilzes waren und daß mit Kanin- 
chenhirn und -magen zugleich mit den Giftpilzen gefütterte Katzen nicht erkrankten, 
schien diese Therapie eine neue Ära der Behandlung dieser Vergiftung einzuleiten. 
Erfolge bei menschlicher Vergiftung berichtet Limousin selbst und Déquéant. 
Jedoch erfüllten sich die diese Entdeckung geknüpften großen Erwartungen 
der Folgezeit nicht (Le Calvé, Bernhard-Kreis) und Leschke meint, 
die Giftresistenz der Kaninchen und der mit Kaninchenorganen gefütterten Katzen 
sei unspezifisch und durch die Lipoide des Gehirns bedingt. 


Immunisierung. 

Als die Versuche von Abel und Ford die Möglichkeit einer Immunisierung 
gegen das Gift bewiesen hatten, erhob sich immer häufiger die Forderung nach der 
Herstellung eines Antiserums, dieses bei der Machtlosigkeit der sonstigen 
allein die Aussicht auf eine erfolgversprechende Behandlung der schweren Vergiftung 
eröffnen schien. Ford konnte sowohl gegen das Amanitahämolysin wie auch gegen das 
Amanitatoxin immunisieren und erreichte gegen das Hämolysin eine sehr hohe Immu- 
nität, die auch passiv übertragen werden konnte. Gegen das Amanitatoxin jedoch ließ 
sich nur eine Immunität gegen die 6—8 fache letale Dosis hervorrufen. Auch die Fä- 
higkeit passiver Immunisation besaß das Blut dieser immunisierten Tiere nur 
sehr geringem Maße, darum nahm an, handele sich hier nicht echte Anti- 
körperbildung, sondern nur eine sogen. Resistenzsteigerung. Zur Anwendung ge- 
langte dieses Serum nicht. Calmette gelang mit einem Gesamtextrakt aus 
phalloides Resistenz gegen mehrfach tödliche Dosen erreichen (Kaninchen), 
während Radois-Sartory nach monatelanger Injektion verdünnter Gesamt- 
extrakte nur gegen 9/8 der tödlichen Dosis immunisieren konnten; diese 
war aber schon nach einem Monat verschwunden. konnte gegen das Hämo- 
lysin immunisieren und und Münch kamen keinem endgül- 
tigen Resultat. Dujarric Riviére verwendete 1929 frische Glycerin- 
wasserextrakte aus verschiedenen Arten von Knollenblätterschwamm und behandelte 
damit Pferde ansteigenden Dosen. Das gewonnene Pferdeserum schützte Ka- 
ninchen gegen die 4—5 fache tödliche Dosis, bzw. verhinderte den Eintritt des Todes 
nach erfolgter Vergiftung mit einer vierfach tödlichen Dosis. Eine Anzahl vergifteter 
Menschen wurde ebenfalls durch dieses Serum gerettet, selbst wenn schon schwerere 
Vergiftungserscheinungen bestanden. Rayel(zit. bei Raa teilt mit, daß Per- 
sonen, die schwerster Knollenblätterschwammvergiftung erkrankt waren, durch 
Anwendung des Serums geheilt wurden. Das Institut Pasteur stellt dieses Serum 
unter der Bezeichnung ,,Serum her. SchloßbergerundMenk 
prüften Vergleich mit normalem Pferdeserum oder einem antitoxischen Gas- 
oedemserum. Als Ergebnis konstatierten sie, daß das Serum antiphallinique gegen den 
nativen Pilzextrakt eine spezifische Schutzwirkung gegen die tödliche Dosis 
entfaltete, während gegen den erhitzten also hämolysin-freien Pilzextrakt 
keine spezifische Wirkung hatte, daß also nur eine auf das Hämolysin gerichtete 
Schutzwirkung angenommen werden könnte. Gegen das durch Unterkühlung hämo- 
lysinbefreite Pilzgift trat wieder eine spezifische Schutzwirkung des Serums 
Erscheinung, woraus die Autoren den Schluß zogen, daß Giften antigene 
Eigenschaften zukämen und daß das thermostabile Gift durch Erhitzen aus seiner 


Eiweißbindung gelöst würde und seinen Haptencharakter (Landsteiner) ver- 
Dessy und Francioli konnten keine Immunität gegen die Pilzgifte er- 
zeugen. Mit den inzwischen dargestellten Reinsubstanzen wird dieses Problem seiner 


Lösung ein erhebliches Stück näher gebracht werden können. 

Welsmann, der konsequenter Fortführung seiner Theorie schon früher die 
Herstellung eines Serums vorgeschlagen hatte, regte 1936 eine Behandlung der schweren 
Kreislaufinsuffizienz, die wohl regelmäßig als Folge der Vergiftung beobachten ist 
mit sehr hohen Dosen Cardiazol an, eine nachhaltige Erregung des geschädigten 
Vasomotoren- und Atemzentrums erreichen. 

Zusammenfassend ist sagen, daß die Therapie schweren Fällen der Knollen- 
blätterschwammvergiftung auch heute nur sehr unvollkommen Hilfe bringen kann. 
Soweitich übersehen kann, sind Deutschland klinische Erfahrungen mit dem Serum 
antiphallinique noch nicht gesammelt worden. 

Als Richtlinie für die Behandlung darf heute etwa folgendes 
gelten: 

Magenspiilung jedem Fall trotz der langen Latenz, noch 
nach Tagen Pilzreste Magen- und Darmkanal vorhanden sein kön- 
nen, besten kombiniert mit hohen Einläufen. 

Anwendung eines Adsorbens, besten Carbo medicinalis, zur 
Adsorption noch nicht gebundenen Giftes. 

Kräftige Kreislaufstimulation mit den bekannten Stimulantien, 
während vom Adrenalin wegen seiner Wirkung auf den Zuckerstoff- 
wechsel abgeraten wird. Wegen der bei der gestörten Funktion der 
Leber nicht sicheren Entgiftung wird von der Anwendung von Kampfer 
abgeraten. 

Traubenzuckertherapie mit Zusatz von Normosal. 

irgend möglich Anwendung des spezifischen Serums, evtl. 
Versuch mit irgendeinem antitoxischen Serum (Diphtherie, Gasbrand), 
die nach den Resultaten von Schloßberger und Menk ebenfalls 
eine gewisse unspezifische Schutzwirkung ausüben, hohen Dosen. 
(Dujarric Riviére wandte sein Serum Dosen bis 
160 an). Absolute Bettruhe erscheint immer geboten. 


Muskarin enthaltende Giftpilze. 


Amanita muscaria Fliegenpilz. 

Amanita pantherina Pantherpilz. 

Zahlreiche Vertreter der Gattung Inocybe. 

Boletus luridus und satanas Hexen- und Satanspilz. 

Der Fliegenpilz (Amanita muscaria). 

Während der Knollenblätterschwamm unstreitig der giftigste, ge- 
fährlichste und häufigsten den Tod verursachende Pilz ist, ist der 
Fliegenpilz sicher der bekannteste und Gift- 
pilz, trotzdem sein Genuß längst nicht die verhängnisvollen Folgen 
wie ersterer hervorruft. verdankt seine „Volkstümlichkeit“ 
erster Linie seinem früher häufigen Gebrauch als Fliegentötungsmittel, 
zweiter Linie seinem auffallenden und prächtigen Aussehen mit dem 
flammendroten Hut und den weißen Tupfen darauf, die aus den Resten 
der weißen Huthülle (Volva), die der Jugend den Hut bis zum Stiel 
einschloß und später beim Wachstum einriß, entstehen. Zum Zweck der 


Fliegentötung wird der frische Pilz mit Zucker bestreut, erhitzt und 
dann ausgelegt. 

Die giftige Substanz finden und womöglich rein darzustellen, 
war das Ziel zahlreicher älterer Untersuchungen, deren Ergebnisse 
der Monographie von Schmiedeberg und Koppe über das Mus- 
karin zusammengestellt sind. Bis zum Erscheinen dieser Arbeit war 
man sich über die Giftstoffe dieses Pilzes völlig unklar. 


Die orsten systematischen Untersuchungen stellten LetellierundSpeneux 
und veröffentlichten ihre Resultate mehreren Arbeiten; sie fanden einen Stoff 
Amanitin, der mit dem später A.phalloides gefundenen identisch sein sollte. 1869 
erschien die Arbeit von Schmiedeberg und Koppe, die seither die Grund- 
lage aller weiteren Arbeiten über den Fliegenpilz und seine Gifte abgibt. Ihnen 
gelang überhaupt zum ersten Male, aus Giftpilzen eine giftige Reinsubstanz 
extrahieren und die Wirkungen des Pilzes experimentell studieren. Ihre Ausbeute 
war sehr gering: sie erhielten aus einem stark eingedickten Pilzextraktes nur 0,7 
schwefelsauren Muskarins. Der Name Muskarin stammt ebenfalls von ihnen; sie 
wählten ihn deshalb, weilsie diesen Stoff als charakteristische Giftsubstanz des Pilzes 
und als identisch mit dem fliegentötenden Gift, von dem der Pilz seinen Namen 
hat, ansahen. 

Bei der Prüfung der Wirkung des Muskarins Tierexperiment kamen sie der 
Überzeugung, daß die Fliegenpilzvergiftung mit der durch Muskarin erzeugbaren iden- 
tisch sei und daß Atropin ein ,,physiologisches Antidot zur Verfügung stehe, das 
geeignet sei, alle Wirkungen des Genusses des Fliegenschwammes beseitigen. Auch 
glaubten sie Veranlassung haben, Fliegenpilz ein zweites Gift anzuneh- 
men“. Doch machte einer weiteren Veröffentlichung Schmiedeberg selbst auf eine 
atropinartige Base aufmerksam, mit der das Rohmuskarin verunreinigt sein kann und 
die als Muskaridin bezeichnet. Diesen Stoff vermißte seinen späteren Versuchen 
Harmsen. Statt dessen fand einen dritten Giftstoff dem von Muskarin 
quantitativ befreiten Pilz, der Katzen ein zerebrales Vergiftungsbild hervorrief, 
dessen Hauptsymptome Reflexsteigerung, schwere Trunkenheit und Krämpfe bildeten 
und das durch Atropin nicht beeinflussen war. nannte Pilztoxin und hielt 
für die gleiche Substanz, die auch die fliegentötende Wirkung besaß. ist gegen 
Erhitzen instabil und wurde nicht dargestellt. Kögl,Duisberg,Herwarth 
und stellten 1931 die Strukturformel des Muskarins auf. 

CH,—CH, 


Die physiologischen Wirkungen des Muskarins wurden von Schmiedeberg 
und Koppe äußerst genau und sorgfältig untersucht und beschrieben. Ihre Versuche 
wurden Katzen, Kaninchen, Hunden, Fröschen und Menschen angestellt. Als 
erstes Zeichen stellten sich bei Katzen wenige Minuten nach der Injektion Kau- und 
Leckbewegungen und Speichelfluß, sowie starke Tränensekretion ein. Fast gleich- 
zeitig damit wird Kollern Leib, Würgen, Erbrechen und Entleerung 
festgestellt. Die Darmerscheinungen schwinden bald wieder. Gleichzeitig entwickelt 
sich eine äußerst starke Miosis. Die Pulsfrequenz ist herabgesetzt, die Atmung wird 
frequenter und der Tod tritt dann meist durch Atemstillstand ein. Frosch be- 
schränkt sich die Wirkung zunächst auf das Herz. Nach subkutaner Injektion erfolgte 
immer diastolischer Stillstand. Dabei zeigte sich der physiologische Antagonismus 
Muskarin-Atropin daran, daß sowohl der durch Muskarin hervorgerufene diastolische 
Stillstand sich durch Atropin wieder beheben ließ, wie auch der Eintritt der Muskarin- 
wirkung durch vorherige Atropinapplikation überhaupt verhindert werden konnte. 
Der Blutdruck sinkt sofort nach der Injektion stark ab, später wieder langsam 
anzusteigen. Die Veränderung der Magen- und Darmfunktion ließ sich als extremge- 
steigerte Tätigkeit der Muskulatur dieser Organe erkennen. Das gleiche trifft auch 


für die Blase zu, weswegen zum Beginn der Muskarinvergiftung fast regelmäßig Harn- 
entleerung beobachten war. Die Wirkungen auf Pupille und Akkommodation sind 
bei verschiedenen Versuchsobjekten verschieden stark ausgeprägt und äußern sich 
verschieden starker Kontraktion des Sphinkter pupillae (Miosis). Deutlicher ist die 
Wirkung auf den Akkumulationszustand des Auges der Art, daß nach Instillation 
den Bindehautsack die Brechkraft stark erhöht wird und die Akkommodationsbreite 
schwindet. Eine direkte Wirkung auf Rückenmark und Gehirn zeigte das Muskarin 
nicht. Harnack stellt einer 1875 erschienenen Arbeit übereinstimmend mit 
Schmiedeberg fest, daß keine anderen Giftsubstanzen als Extrakt der 
getrockneten Schwämme vorhanden sei. sind also die chemischen, toxikologischen 
und physiologischen Wirkungen des Muskarins wesentlichen erforscht und bekannt. 
Die Frage nach der Übereinstimmung des mit aus Pilzen gewonnenen Muskarin 
Tieren erzeugenden Vergiftungsbildes und des klinisch ais Fliegenpilzvergiftung be- 
kannten, ist trotz der Behauptung Schmiedebergs, das Muskarin sei für alle 
Symptome der Pilzvergiftung verantwortlich, deshalb noch als ungeklärt betrach- 
ten, weil die klinischen Beobachtungen hierin zahlreiche Abweichungen und Wider- 
sprüche aufweisen. bert behauptet mit Sicherheit, daß Pilzatropin frischen 
Pilz vorkomme; bezeichnet nämlich Schmiedebergs atropinartige Base. 

Krombholz beschreibt uns seine Tierversuche, die mit den zerkleinerten 
Pilzen anstellte und fand dabei als besondere Merkmale: taumelnder Gang, Pupillen- 
veränderung mit anschließender maximaler Erweiterung, Krämpfe usw. Diese Zeichen 
weichen von denen der reinen Muskarinvergiftung doch erheblich ab,daß Harmsen 
meint, die Vorstellung, als sei die expermentelle Muskarinvergiftung wesentlichen 
identisch mitder Fliegenpilzvergiftung, könne wohlnicht recht aufrechterhalten werden. 

Die Fälle von Fliegenpilzvergiftung sind nicht sehr häufig, weil bei 
uns dieser Pilz wohl den bekanntesten Vertreter der Gattung „Gift- 
pilze“ darstellt und eine Möglichkeit, ihn mit Speisepilzen verwech- 
seln kaum besteht; sind die Angaben der Literatur, die mit Sicher- 
heit auf Vergiftungen durch diesen Pilz beziehen sind, sehr spär- 
lich und müssen sorgfältig und kritisch ausgewählt werden. Aller- 
dings hat der Fliegenpilz Süden und Südwesten Europas einen deli- 
katen Doppelgänger, der wenn auch bei einiger Sorgfalt unschwer 
vom Fliegenpilz unterscheiden ist, doch unheilvollen 
Verwechslungen geführt hat: caesarea Kaiserling. Vadrot be- 
richtet 1814 über eine solche Verwechslung, infolge derer auf dem 
Marsch Napoleons durch Rußland etliche französische Soldaten schwer 
erkrankten und nennt als Symptome: Angst, Erstickungsnot, Durst, 
Leibschmerzen, kleiner irregulärer Puls, Zyanose, Diarrhoen, Schweiß- 
ausbriiche, Delirien, Zittern. Krombholz Krimers Fälle, 
deren Symptome Brechreiz, Angst, Durst, Ohnmacht, Zyanose, Zit- 
tern, Irrereden und Konvulsionen bestanden. Boudier-Husemann 
hoben besonders die narkotische Wirkung des Fliegenpilzes und den 
raschen Eintritt der Symptome hervor: nach einer Viertel- bis Stun- 
den traten Pupillenerweiterung, Schwindel, rauschartige Verwirrungs- 
zustände, Bewußtlosigkeit, heftigste Erregung, Delirien, Krampfanfälle 
auf, während Magen-Darmerscheinungen nur seltener verzeichnen 
seien. Husemann scheint daher die Wirkung des Fliegenpilzgiftes 
mit der der Belladonna iibereinzustimmen. 

Weitere interessante Einzelheiten dieser Richtung ergeben sich 
aus den Berichten verschiedener Autoren, die Boudier-Huse- 
mann zitieren, über den Gebrauch des Fliegenpilzes als Berauschungs- 
mittel bei einigen ostasiatischen Völkerschaften. Danach benutzten 
die Kamtschadalen, Korjäken, Samojeden, Tungusen und andere mehr 


den Fliegenpilz, ihn einem likörartigen Getränk aus dem Safte des 
Weidenröschens (Epilobium) zuzusetzen. Die Wirkung ist ausgespro- 
chen berauschend: die Trinker beginnen zittern, wie Fiebernde 
rasen, tanzen und singen (Krascheninikoff); aber auch getrock- 
nete Pilzstücke werden mit Wasser geschluckt und bringen die gleiche 
Wirkung hervor (Steller). Die narkotischen Wirkungen des Blau- 
beerensaft eingeweichten Pilzes bestehen nach Langsdorf Ziehen 
den Muskeln, Sehnenhüpfen, schon nach 1—2 Stunden Schwindel, 
Tränenfluß, Berauschung und Schlaf. Der „Taumel“ entspricht etwa 
einem schweren Weinrausch. Alle Bewegungen sind erleichtert, die 
nur geringfügig Vergifteten haben ein Gefühl außerordentlicher Leich- 
tigkeit den Beinen, sowie das Gefühl großer Körperkraft und Ge- 
Ubereinstimmend berichten alle Autoren von der merkwür- 
digen Tatsache, daß der Urin der Trinker beim Genusse desselben die 
gleiche berauschende Wirkung auf andere habe und daß darum von 
den sich den Genuß des teureren Fliegenschwammes 
selbst versagen müssen, sorgfältig aufgefangen und werde. 
Alle diese Tatsachen sind mit der Annahme einer reinen Muskarinvergiftung 
keiner Weise erklären. Darum versuchte Harmsen noch andere Giftstoffe 
Pilz finden, die Verein mit dem Muskarin das charakteristische Vergiftungsbild 
hervörzurufen imstande wären. Unterstützend für die Annahme eines bzw. Giftes 
war der Befund, daß die Dosis letalis für einen Menschen 0,525 also etwa die Mus- 
karinmenge betrüge, die frischer Fliegenpilze enthalten sei. ist kaum anzu- 
nehmen, daß eine solche Pilzmenge jemals auf einmal von einem Menschen verzehrt 
wird. Weiterhin spricht gegen eine reine Muskarinwirkung die Beobachtung zentral- 
nervöser Symptome. Alle durch eine Muskarinvergiftung erzeugten Symptome lassen 
sich durch Atropin schlagartig kupieren, das ist bei der Vergiftung mit muskaria 
nicht der Fall. auch mit dem Rückstand von Fliegenpilzen, denen alles Muskarin 
entzogen ist, eine Vergiftung mit dem Bilde, wie sie eine Fliegenpilzvergiftung 
Katzen mit nachfolgender Atropininjektion bietet,erzeugen läßt,nimmtHarmsenein 
(3.) Gift an, dem den Namen beilegt und das für diesen restierenden 
Symptomenkomplex verantwortlich macht. Eine Ausscheidung Harn fiir das Mus- 
karin konnte nicht nachgewiesen werden. Das Pilztoxin hält Harmsen auch fir 
den fliegentötenden Bestandteil des Pilzes, für welche Annahme sich die Eigenschaft 
des Fliegenpilzes, getrocknet keine fliegentötende Wirkung auszuüben, verwerten 
läßt; denn auch das Pilztoxin verliert beim Trocknen seine Wirksamkeit. 


Klinik und Symptomatologie. 


Wie aus dem Besprochenen hervorgeht, handelt sich also bei der 
Fliegenpilzvergiftung wohl die kombinierte Wirkung zweier oder 
dreier voneinander verschiedener Gifte, die auch verschiedene An- 
griffspunkte haben dürften: die Wirkung des Muskarins, als eines den 
Vagus erregenden, des Pilzatropins als Vagus lähmenden, und des Pilz- 
toxins als eines zentral-nervös gerichteten Giftes. nach dem be- 
sonderen Hervortreten der einen oder anderen Vergiftungserscheinun- 
gen wird man auf einen größeren Gehalt der genossenen Pilze der 
einen oder anderen -Substanz schließen können. Tatsächlich sind die 
verschiedenen der Literatur niedergelegten Krankengeschichten 
denn auch ausgezeichnet durch eine ziemlich große Verschiedenheit 
des jeweiligen Symptomenkomplexes. Die Diagnose der Fliegenpilz- 
vergiftung stützt sich nur den wenigsten Fällen auf den genauen 
botanischen Nachweis, daß die verzehrten Pilze auch tatsächlich Flie- 


genpilze waren. allgemeinen wird das Hervortreten von auf eine 
Muskarinvergiftung beziehenden Symptomen, sowie die auffallende 
Beteiligung des Zentralnervensystems der Erkrankung fiir diese In- 
toxikation als beweiskraftig angesehen. Eine normierte Inkubations- 
zeit, von der man etwa bei der phalloidesvergiftung sprechen 
kann, liegt bei der Fliegenpilzvergiftung nur insofern vor, als man bei 
einem sehr kurzen zeitlichen Intervall zwischen Aufnahme der verdäch- 
tigen Pilzmahlzeit und Auftreten der ersten Erscheinungen wohl 
erster Linie letzteren Pilz als Ursache der Krankheit denken hat. 

Wir wollen einmal Hand der verhältnismäßig kleinen Zahl von 

Berichten über Fliegenpilzvergiftungen den Symptomenkomplex, den 
sie hervorruft, genauer betrachten und versuchen, die hauptsächlich 
für die Diagnose Betracht kommenden Merkmale aufzufinden und 
herauszustellen. Husemann bringt eine ganze Reihe älterer Beob- 
achtungen, bei denen ein Hauptmerkmal die auffallende Beteiligung 
des Zentralnervensystems darstellt, die für ein Charakteristikum 
dieser Vergiftung hält (Mycetismus cerebralis). 

Lenz erzählt einen Fall, dem der Genuß von eingesalzenen 

Fliegenpilzen eine 2tägige „Betäubung“, während der starke Pupillen- 
erweiterung bestand, hervorrief. Krombholz bringt einen der sel- 
tenen Fälle medizinaler Pilzvergiftungen: sie ging zurück auf Fliegen- 
pilzverwendung als Mittel gegen Odeme. Hier traten als Folge der Ver- 
giftung Erbrechen, Diarrhoen, Leibschmerzen und bis zum Tode an- 
haltende Bewußtlosigkeit auf. Krombholz sorgfältige Beobach- 
tungen Tieren, die teils per os, teils per injektionem vergiftete, 
sprechen nach spätestens minütiger Latenz als ständige Erschei- 
nungen von Unruhe, Zittern, Schwindel, Taumel, Trunkenheit, Pupil- 
lenerweiterung, vermindertem oder aufgehobenen Sehvermögen, erst 
beschleunigter, dann verlangsamter Atmung und terminal Extremitä- 
Weniger beständig traten Durchfall, Harnabgang, 
Speichelfluß, Wasserscheu und Durst Erscheinung. Galtier (zit. 
nach Boudier-Husemann) berichtet über Schwindel, Übelkeit, 
Bewußtlosigkeit und Trunkenheit bei jungen Leuten nach dem Ge- 
nuß von Fliegenpilzen (Fausse orange). Fricker beschreibt eine 
Vergiftung eines Kindes, das von einem rohen Fliegenpilz 
gegessen hatte und darauf tiefen Schlaf verfiel, mit weiten, reak- 
tionslosen Pupillen, gedunsenem Gesicht, kleinem irregulärem Puls 
und leichten Konvulsionen. Vicat bringt einen weiteren Fall, dem 
sich Zittern, Ohnmachten, Zuckungen Gesicht und Schlag- 
anfälle einstellten. Die Fälle von Wolff boten ein ähnliches Bild: 
eine halbe Stunde nach Genuß furchtbares Schreien und heftige Kon- 
vulsionen, die später aufhörten. Nach Genesung bestand völlige 
Amnesie über alles Vorgefallene. Ein Mädchen erlag der 
Vergiftung. 

Wie Husemann bemerkt, erinnern alle diese Fälle 
stark das Bild, das der Rauschzustand nach dem Genuß von Fliegen- 
pilzen bei ostasiatischen Stämmen macht und veranlassen ihn, die Ver- 
giftung als eine vorwiegend narkotische bezeichnen und ihre Ähn- 


lichkeit mit der durch die Gifte der Hyoscyamus-Gruppe hervorzu- 
heben. Die Mitteilungen aus neuerer Zeit sind gegeniiber denen, die 
andere Pilze betreffen, ziemlich rar. Dadurch, daß Verwechslung mit 
dem Kaiserling ausdrücklich als Grund für den Genuß der giftigen 
Fliegenpilze angegeben wird, ist die Wahrscheinlichkeit, daß sich 
den Fällen, die Wutscher 1872 anführt, eine echte Flie- 
handelt, eine sehr hohe und ihr Wert daher beson- 
ders groß). Eine halbe Stunde nach der Mahlzeit verspürte eine 40jäh- 
rige Frau Mattigkeit, Übelkeit und bekam heftiges Erbrechen. 
folgten Zuckungen ganzen Körper, besonders den Armen. Sie 
war äußerst aufgeregt, hatte großer Leichtigkeit den 
Gliedern, Flimmern vor den Augen, das Sehen war getrübt, das Ge- 
hör äußerst scharf. 

Nach einiger Zeit hörten die Zuckungen auf, bestehen blieb jedoch 
eine Neigung zum Strecken und Rückwärtsbeugen. Der Mann zeigte 
die gleichen Erscheinungen, konnte jedoch nicht erbrechen. Das Sen- 
sorium war erheblich getrübt. Nachdem durch Gaben von Brechwein- 
stein Erbrechen hervorgerufen war, besserte sich augenblicklich sein 
Zustand. nächsten Tag waren alle Erscheinungen vorbei, nur litten 
beide noch unter heftigen Gliederschmerzen, Appetitlosigkeit, Flatu- 
lenz, Koliken und starkem Durst. weitere Fälle betrafen Männer 
von bzw. Jahren. Beide verfielen heftige Delirien und be- 
nahmen sich wie Wahnsinnige. Dabei entfaltete besonders der ältere, 
70jährige Mann fast unglaubliche Kräfte, indem mit einer Hand 
eine Holzbettstelle ergriff und sie „wie Spielzeug“ zerbrach. Erst 
starken Männern gelang es, die Tobenden bändigen. Stunden 
lang dauerten Zuckungen, klonische Krämpfe, Opisthotonus und Tris- 
mus an. Alle Fälle gingen, nachdem Erbrechen hervorgerufen war, 
Gesundung aus. Matthes beschreibt Vergiftungen mit einem Pilz- 
mischgericht, unter dem sich auch Fliegenpilze befanden. Auch hier 
traten nach Latenz bei allen Personen rauschähn- 
liche Verwirrtheitszustände, Delirien, klonisch-tonische Ma- 
gen-Darmerscheinungen und Pupillenerweiterung ein. Teilweise be- 
standen tiefe Somnolenz und erhebliche Schweißausbrüche. 1880 soll 
nach Schröter ein Selbstmord einer 29jährigen Frau, die unter 
und Durchfall nach Tagen starb, sein. 
Königsdörffer führt seine Vergiftungen auf Boletus pachypus 
zurück, was aber nach Kunkels und Harmsens Ansicht unbegrün- 
det ist, diese Art ungiftig ist und die Symptome auf Fliegenpilzver- 
giftung hinweisen. Ein Mann tobte wild umher, daß nur mit Mühe 
Gewalttätigkeiten gehindert werden konnte. Dabei traten fortwäh- 
rend tonisch-klonische Krämpfe ganzen Körper auf. Kleiner schnel- 
ler Puls und schweißbedeckte Haut vervollständigten das Bild, ebenso 
wie bei einem Mädchen, das außerdem noch Trismus und 
Zähneknirschen zeigte. Die übrigen Personen waren nur leichter 
erkrankt, was wohl auf das ausgiebige Erbrechen, das bei ihnen bald 
eintrat, zurückzuführen ist. Caglieri (1897) beschrieb die Vergif- 
tung einer 6köpfigen New Yorker Familie, bei denen auffallend die 


lange, fast 12stiindige Latenz, die allgemeinen gegen Fliegenpilz- 
vergiftung spricht, ist. Fliegenpilze als Bestandteil der Mahlzeit sind 
allerdings botanisch diagnostiziert, daß die Zweifel, die der Autor 
selbst ausspricht, wohl unbegründet sind. scheint sich hier be- 
sonders giftreiche Exemplare handeln, teilweise nur sehr geringe 
Mengen verzehrt wurden, trotzdem aber bei dreien der Familienmit- 
glieder nach 30—80 Stunden der Tod eintrat. Die Hauptsymptome 
bestanden Erbrechen, Durchfällen, starker Miosis, Pulsbeschleuni- 
gung, Krämpfen und großer Schwäche; die vorgenommenen Atropin- 
injektionen beseitigten zwar die Muscarinsymptome, nicht aber die 
zentralen Erscheinungen, was Harmsen seiner Annahme, das 
Pilztoxin sei das die Gehirnsymptome auslösende Gift, bestärkte. Ko- 
bert erwähnt eine 1918 vorgekommene Fliegenpilzvergiftung, die 
mit stürmischen Delirien, Bewußtlosigkeit und Krämpfen einherging. 
1937 veröffentlichte Tenner Fälle, von denen die ersten durch 
Fliegenpilze, die anderen durch Pantherpilze verursacht sein dürf- 
ten. Die ersten Erscheinungen stellten sich etwa bis Stunde 
ein und bestanden einem ungewohntem Schlafbedürfnis bei einem 
6jährigen Kinde, Schwindel und Übelkeit bei den Erwachsenen. 
folgten Mattigkeit und Benommenheit. Bei der Einlieferung ins Kran- 
kenhaus war der Puls klein und frequent, die Pupillen weit, bei abge- 
Lichtreaktion, flache oberflächliche Atmung. Nach der 
Magenspülung, bei der beide kollabierten, folgte maximale Pupillen- 
erweiterung und Absinken des Blutdrucks. Eine Frau lag tiefem 
Koma mit schnarchender Atmung. Bei ihr fiel starker Speichelfluß auf. 
Die Sehnenreflexe waren sehr lebhaft, Babinski rechts positiv, links 
feinschlägiger Fußklonus. Nach dem Erwachen aus dem Koma wurde 
die Patientin ansprechbar, verkannte jedoch ihre Umgebung und zeigte 
erschwerten Gedankenablauf. folgte ein Erregungszustand mit Zuk- 
kungen Gesicht und Armen. Bei beiden Erwachsenen war die starke 
Harnflut nach dem Erwachen aus dem Sopor bemerkenswert. Das 
6jährige Kind bot ein fast gleiches Krankheitsbild. 

beobachtete 1938 Fliegenpilzvergiftungen bei Frauen. 
Die Latenz betrug ebenfalls eine Viertel- bzw. eine halbe Stunde, die 
Symptome starkem Kollaps, kaltem Schweiß und erhöhter 
Temperatur. bestand völlige Bewußtlosigkeit mit vertiefter Atmung 
und kleinem frequenten Puls. Die Pupillen waren klein und reaktions- 
los, die Sehnenreflexe gesteigert und seitenverschieden. Babinski posi- 
tiv, Fußklonus. Starke Salivation. Analeptika blieben wirkungslos. 
Nach einiger Zeit erwachte die Patientin spontan, auf einen leichten 
Erregungszustand folgte tiefer Schlaf und dann Wohlbefinden, nur ge- 
stört durch leichten Drehschwindel. dem Fall standen ebenso 
wie ersten die Kreislaufstörungen ganz Vordergrund. 


Sektionsbefunde. 


Uber die Sektionsbefunde kann ich mich kurz fassen. sind nur 
eine geringe Anzahl von Todesfällen beschrieben, von denen wieder 
nur eine geringe Zahl zur Sektion kamen. 


Krombholz hat auch hier sorgfältige Beobachtungen seiner durch Fliegen- 
pilze bzw. -Extrakte vergifteten Tiere beschrieben. Als konstant auftretend gibt 
an: allgemeine Hyperämie der venösen und arteriellen Blutgefäße und des rechten 
Herzens mit Blut, einzelne Extravasate Gehirn und Rückenmark, 
Hyperämie der Bindehaut, der Respirationsorgane, der Diploe, der Sinus des Rücken- 
marks, der Nieren, Mesenterien, Muskeln, Hautdecken und der Leber, Rötung der 
Schleimhäute, Hervorquellen der Augen, Kontraktion und Leere des Darmkanals, 
Überfüllung der Gallenblase mit Galle. 

Boudier bringt als Leichenbefund Menschen Rötung der Magenschleim- 
haut mit einzelnen gangränösen Stellen und Meteorismus von Magen und Darm. 
Darm auch teilweise Zerstörung der Schleimhaut. Einen sicheren Fall tödlicher Flie- 
genpilzvergiftung mit anschließender Sektion teilt wiederum Krombholz mit. 
Bei einem Tagelöhner, der eine Abkochung von Fliegenpilzen als Hausmittel gegen 
Ödema pedum einnahm, waren Haut, Bindehaut, Hirn, Rückenmark, Lungen und 
Leber, Nieren und Nebennieren sehr blutreich; das ganze Venensystem strotzte von 
dickem schwarzen Blut, Hirn und Schädelhöhlen fand sich viel Serum, Schlund, 
Speiseröhre, Magen und Dünndarm etwas Rötung. sezierten Fall von Wolff 
fanden sich nur geringe pathologische Veränderungen. Bei dem jährigen Mädchen 
war die ganze linke Körperhälfte aufgetrieben und dunkelblaurot verfärbt. Die Zähne 
waren fest zusammengebissen, die Bindehäute etwas entzündet, die Pupillen weit. Aus 
der Nase war etwas blutiges Serum gelaufen, vor dem Mund stand etwas rötlicher 
Schaum. Hyperämie der Vena meningea media. Die Dura war straff gespannt und 
fielauf Einstich zusammen. Die Venen der Pia mater waren hyperämisch. Der Magen 
war von nicht besonders übelriechender Luft. ihm be- 
fanden sich eine Menge unverdauter Pilzstücke. Leichte Injektion des Dünndarm- 
peritoneums und starke Kontraktion des Darmes. Die Gallenblase enthielt viel dünn- 
flüssige grüne Galle. 

Harmsen veröffentlichte seiner ausführlichen Arbeit über die Toxikologie 
des Fliegenschwammes die Sektionsprotokolle zweier von ihm einmal mit frischen 
Pilzen und einmal mit Rohmuskarinlösung vergifteter Katzen, und fand ersten 
Falle: Pupillenerweiterung, Kontraktion des linken Ventrikels, rechter Ventrikel und 
Vorhöfe schlaff, meteoristisch gebläht mit einigen wenigen punktförmigen 
Blutungen der Schleimhaut. Harnblase leer, kontrahiert. Mesenterialgefäße prall ge- 
füllt. Hirnhäute und -substanz blaß und blutleer. Mikroskopisch keine besonderen 
pathologischen Veränderungen. Fast der gleiche Befund wurde Fall der protra- 
hiert verlaufenen Vergiftung gefunden. Aus all diesen Angaben geht hervor, daß von 
einem charakteristischen Obduktionsbefund der Fliegenpilzvergiftung nicht die Rede 
sein kann. Diese Ansicht wird auch den meisten Lehrbüchern vertreten. gibt 
von Boeck 1880 an, der Sektionsbefund bei der Fliegenschwammvergiftung sei 
uncharakteristisch, der von älteren Autoren (z.B. Maschka) angegebene Befund 
der fehlenden Totenstarre treffe nicht zu. win nennt den Leichenbefund bis auf 
leichte Magen-Darmentzündung, sowie öfters Lungenoedem, negativ. Der gleichen 
Ansicht ist auch Faust. den Fällen, denen von Leberverfettung berichtet wird, 
hält eine Verwechslung bzw. eine Vermischung des fraglichen Pilzgerichtes mit 
Ursache. gleichen Sinne äußern sich 
Penzold-Stintzing ihrem Handbuch und Starkenstein-Rost- 
Pohl. Als Ergebnis müssen also auch wir feststellen, daß der Sektionsbefund für 
eine Sicherung der Diagnose Fliegenschwammvergiftung ausscheidet und post mortem 
nur der botanische Nachweis weiterhelfen kann. 


Therapie. 

Seitdem Schmiedeberg und Koppe das Muskarin isoliert 
hatten, stand zur Behandlung der Fliegenpilzvergiftung das Atropin 
als der natürliche Antagonist des Muskarins Vordergrunde. Jedoch 
schon sehr bald erkannte man, daß dieses nur auf einige Symptome, 
die tatsächlich auf eine Muskarinwirkung zurückgingen (Speichelfluß, 
Schweiße, Darmkoliken usw.) heilsame Wirkung ausübte, daß aber die 
Vordergrunde stehenden Gehirnreizsymptome dadurch keiner 


Weise beeinflußt wurden, diese vielmehr dem Bilde einer Atropinver- 
giftung entsprächen. mußte sich die Therapie vorwiegend auf die 
symptomatische Behandlung der Vergiftungserscheinungen und einer 
Allgemeinbehandlung, die auf einer Entfernung bzw. Bindung des 
Giftes hinzielte, beschränken. Zur Behandlung des wohl stets vorhan- 
denen Kreislaufkollapses empfehlen sich nach Klors Erfahrungen die 
allgemein bekannten Kreislaufmittel wie Cardiazol, Kampfer, Coramin 
usw. und besonders das Veritol, ein Sympaticomimeticum. Bei Er- 
regungszuständen empfiehlt Leschke Pernocton und Luminalnatrium. 
Belladonna hält auch nur bei starkem Hervortreten der Muskarin- 
symptome für angebracht. Die allgemeine Therapie der Vergiftungen, 
wie Magenspülungen, Kohle, Rizinus, Einläufe, ist natürlich auch hier 
stets anzuwenden, mehr, sie wegen der meist sehr kurzen 
Latenz hier gute Erfolge verspricht. 

Die Letalität ist gering, die Prognose dementsprechend gün- 
stig stellen. Eine systematische Überwachung der Patienten ist 
allerdings immer angebracht. 


Über diesen Pilz liegen genauere chemisch-toxikologische Studien 
nur von Inoko und Boehm vor. 

Danach enthält der japanische Pantherschwamm genau wie die europäische 
muskaria sowohl den fliegentötenden Bestandteil, wie auch Cholin und Muskarin, 
unterscheidet eine gastro-intestinale und eine neuropathische Form der Ver- 
giftung. Auch Sch miede berg und Koppe fanden, daß die Erscheinungen bei 
Mensch und Tier mit den durch Fliegenschwamm hervorgerufenen vollständig über- 
einstimmen. Boeh Pantherschwamme, der auch botanisch dem Fliegen- 
schwamme sehr nahe steht, eine Säure, die Pantherinussäure nannte und für 
bernsteinsäurehaltig hielt, 0,1% der Trockenmenge Cholin und größere Men- 
gen (nach Jahrgängen wechselnd) von Muskarin. 

untersuchte auch diesen Pilz und fand Tierexperiment 
Tauben und Meerschweinchen vorzugsweise Nervensymptome und Erbrechen. Das 
Husemann die Ähnlichkeit mit dem Fliegenpilz betonen. Der gleichen An- 
sicht ist auch Schultze. 

Bei Gillot, den letzterer zitiert, dessen Originalarbeit mir leider 
nicht zugängig war, finden sich eine große Zahl kasuistischer Mittei- 
lungen über den Pantherschwamm. Von den Fällen, die auf- 
zählt, endeten tödlich, während die Fliegenpilzvergiftungen, die 
nennt, alle Genesung ausgingen. Den wohl ältesten ausführlichen 
Krankenbericht über sichere Pantherpilzvergiftungen lieferte Biagio 
Ramello 1844. Von den Personen, die der Pilzmahlzeit teil- 
nahmen, fanden den Tod. Die Krankheitserscheinungen bestanden 
Erbrechen, Durchfall, Aufregung, Konvulsionen, Krämpfen, Tris- 
mus, Stupor, Delirien, Pupillenerweiterung, injizierten Konjunktiven, 
kalten Schweißen. Die Sektion ergab keine besonderen Verände- 
rungen. Die Erscheinungen, die Weiß für die Pantherpilzvergiftung 
als bezeichnend angibt, decken sich etwa mit den oben beschriebenen. 
Kolkwitz konnte eine einwandfreie Pilzvergiftung beobachten und 
gibt als ihre Kennzeichen an: Brennen Halse, Übelkeit, geistige 
Excitations- und Depressionszustände verbunden mit Benommenheit 
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bzw. Bewußtlosigkeit, Krämpfe, Muskelzucken, erweiterte reaktions- 
träge Pupillen: ganzen ein Bild, das dem Rauschzustand nach ge- 
wohnheitsmäßigem Fliegenpilzessen bei ostasiatischen Stämmen durch- 
aus ähnelt. 

Ein Tierversuch Stelzners demonstrierte 1918 eindrucksvoll die Giftigkeit 
des Pilzes. Eine Katze, der ein schwerer Pantherpilz verabreicht wurde, zeigte 
nach einer halben Stunde Benommenheit, Brechreiz, taumelnden Gang, ängstliches, 
planloses Umherrennen. Das Tier fiel dauernd nach beiden Seiten um. Puls und 
Atmung waren beschleunigt. bestanden Sehstörungen, Lähmungen der Hinter- 
beine, Pupillenveränderung, Herzschwäche, klonische und tetanische Zuckungen, Som- 
nolenz. Die Pupillen erweiterten sich später Die Autorin bezog die 
beschriebenen Wirkungen hauptsächlich auf das Pilzatropin. 

Vollmer gibt als Hauptwirkung mehrere Stunden nach Genuß 
Schwächegefühl, Schwindel, Brechneigung, Durst, Pulsverlangsamung, 
Miosis, Druckempfindlichkeit des Bauches und Koma und hebt eben- 
falls die Ähnlichkeit mit den Symptomen der Fliegenpilzvergiftung 
hervor. 1932 ereignete sich Plauen eine Massenvergiftung 
durch Pantherpilze, die Personen betraf und 1934 sogar eine solche, 
der Personen beteiligt waren, von denen eine, ein 
Junge, starb. Die Symptome sind die beschriebenen: Gehirnreizsymp- 
tome und leichte Magen-Darmerscheinungen. Ervenich berichtete 
über Fälle von Pantherpilzvergiftung. Etwa Minuten nach Auf- 
nahme der Pilze machten sich bei einem Mann, seiner Frau und deren 
Tochter Brechreiz und schwere Delirien bemerkbar. Der 
Mann zeigte dann rauschartige Erscheinungen, Tobsuchtsanfälle und 
eine Stunden anhaltende Bewußtlosigkeit mit nachfolgender völliger 
Amnesie. Bei der Frau traten diesem Bild noch klonische Zuckun- 
gen der Arme und Beine, während bei dem Kind das Sensorium unbe- 
einträchtigt blieb. Diesem Bild entsprechend gibt Rost 1937 als Cha- 
rakteristika der Pantherpilzvergiftung Schwäche, raschen Kräftezer- 
fall, Bewußtseinsverlust, rauschähnliche Verwirrungszustände, ober- 
flächliche aussetzende Atmung, Pulsverlangsamung, klonische 
Zuckungen und Koma Analogie zur Fliegenpilzvergiftung an. Wei- 
tere Fälle bringt Tenner 1937. Ihre Bestimmung als Panther- 
pilzvergiftung ist nicht ganz sicher, ich sie dorthin nur wegen der 
Bezeichnung der die Vergiftung verursachenden Pilze als „Perlpilze“, 
mit denen die Pantherpilze gerne verwechselt werden, stelle, während 
die Verfasserin selbst sie unter der Überschrift Fliegenpilzvergiftung 
beschreibt. handelt sich Fälle, deren Krankheitsbild das 
schon bekannte ist. 

Die Klinik und Symptomatik der Pantherpilzvergiftung ist, wie aus 
den beschriebenen Fällen klar hervorgeht, nicht nur der der Fliegen- 
pilzvergiftung ähnlich, sondern von ihr kaum unterscheiden. Nur 
scheint die Giftigkeit des Pantherpilzes etwas größer sein, die 
Zahl der Todesfälle hier etwas höher ist. 


Sektionsbefunde. 
Die Sektion ergibt ebenfalls Analogie zur Fliegenpilzvergiftung nur ganz un- 
Befunde, wie leichte Gastroenteritis und Hyperämie verschiedener 
rgane. 


Therapie. Auch sie ist die gleiche wie bei der 
venich berichtet über besonders gute Erfolge mit Koramin hohen Dosen. 
ner gab Icoral und Coffein neben der üblichen Allgemeintherapie und Apomorphin. 


Pathogenese. 


Sie dürfte, wie aus der Gieichartigkeit des Krankheitsbildes bei 
beiden Vergiftungen erhellt, für den Fliegenpilz und den Pantherpilz 
die gleiche sein. Beide stehen botanisch einander sehr nahe, beiden 
wurde der fliegentötende Bestandteil entdeckt Japan wird 
der Pantherpilz als Fliegentöter benutzt), beide enthalten Cholin und 
das ihm verwandte Muskarin. Das bisher nicht rein dargestellte Pilz- 
atropin und Pilztoxin dürfte nach der Gleichartigkeit der Symptomatik 
ebenfalls beiden Pilzen gemeinsam sein. Übereinstimmend wird eine 
nach Jahrgang, Standort und Witterung ziemlich beträchlich wech- 
selnde Giftigkeit beider Pilze angegeben. 

Das Vergiftungsbild wird verursacht durch das Zusammenwirken 
der besprochenen Giftstoffe und nach Vorherrschen des einen 
oder anderen Giftes dem betreffenden Pilz dominieren entweder die 
Vagusreizsymptome, hervorgerufen durch das Muskarin wie: Steige- 
rung der Sekretionen, Miosis, Pulsverlangsamung, Kollaps durch Ge- 
fäßerweiterung, Diarrhoen durch Steigerung der Peristaltik und 
krampfartige Kontraktionen der Darmmuskulatur oder das gemeinsam 
durch Pilzatropin und Pilztoxin hervorgerufene cerebrale Erschei- 
nungshild mit Somnolenz bis Koma, Delirien, Haluzinationen, Rausch- 
zustände, Erregung bis großen Tobsuchtsanfällen, tonische und klo- 
nische Krämpfe, Trismus, Mydriasis usw. Der Streit, das Gift nur 
der Oberhaut der Pilze sich befinde, dürfte nach den eingehenden Un- 
tersuchungen von Stelzner und Steidle wohl soweit geklärt sein, 
daß der Giftgehalt sich sowohl auf die Oberhaut wie auf den Frucht- 
körper erstreckt. Dafür sprechen auch eine Reihe von Beobachtungen, 
denen Vergiftungen mit Fliegenpilzen kam, die Vertrauen 
auf diese oft, teilweise sogar neuerer Zeit propagierte Ansicht (C. 
Mayer 1937), nach Abziehen der Haut als entgiftet betrachtet und 
verzehrt wurden. Ein Fall, den Kolkwitz beobachtete, bezieht sich 
auf eine Pantherpilzvergiftung, bei der ebenfalls die Pilze enthäutet 
gegessen worden waren. Lange Zeit herrschte Unklarheit darüber, 
der Pantherpilz überhaupt giftig sei. befand sich einer älteren 
Auflage des bekannten Pilzbuches von Gramberg unserer 
Heimat“) eine Abbildung des Pantherpilzes, die ihn mit der spissa 
verwechselte, daß hierdurch zahlreiche Vergiftungsfälle entstanden. 
spissa oder ganzgrauer Wulstling ist nämlich ein schmackhafter 
Auch Raebiger spricht sich heute, nachdem noch 
1917 den Pantherpilz als eßbar und schmackhaft bezeichnet hatte, für 
die Giftigkeit dieses Pilzes aus. Steidle betont seine Giftigkeit und 
führt Ervenichs Fälle auf diesen verhängnisvollen Irrtum 
zurück, dort ausdrücklich auf die Abbildung Grambergs Pilz- 
buch Bezug genommen wird. Die Symptomatik entspricht den mei- 
sten Fällen dem Bild, das der Genuß des Fliegenpilzes bei asiatischen 
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Völkerstämmen hervorruft und ist nach Harmsens Ansicht auf das 
Pilztoxin beziehen. Die nie ganz fehlenden Muskarin-(Vagusreiz-) 
Symptome treten demgegenüber meist ganz den Hintergrund. Die 
Letalität ist gering, die meisten Vergiftungen gehen völlige 
Wiederherstellung aus. Die Prognose ist auch bei zuerst ernst er- 
scheinendem Krankheitsbild günstig. Die Diagnose gründet sich 
auf die meist nur sehr kurze Latenz Std. c.), auf die charak- 
teristischen Symptome und den botanischen Nachweis der Pilze den 
Resten der Mahlzeit oder Mageninhalt. Die Therapie kann nur 
symptomatisch sein, durch Atropin zwar die Muskarinsymptome zum 
Schwinden gebracht werden können, die wesentlichen Erscheinungen 
aber, besonders die Beeinträchtigung der Funktion des Zentralnerven- 
systems und eine kausale Therapie infolge der 
Unkenntnis der Gifte unmöglich ist. 

Für die Zukunft bleibt daher die Reindarstellung des Pilzatropins 
und vor allem des hypothetischen Pilztoxins eine dankbare Aufgabe. 


Die Inocybe-Arten. 

Botanische Notiz: Diese artenreiche Gruppe von Pilzen hat den Namen vom Aus- 
sehen ihres Hutes Faser, Kopf), ihr deutscher Name Faserkopf oder 
Rißpilz ist eine wörtliche Übersetzung. Heim beschreibt seiner systematisch-bota- 
nischen Encyklopädie dieser Gattung verschiedene Arten. Ihr Hut, der der 
Jugend glockig-kegelförmig dem meist feinschuppigen Stiel aufsitzt, ist faserig, wird 
Alter flacher und reißt vom Rande her vielfach ein. Die Lamellen (Sporenlager), 
anfangs weißlich, werden später dunkelbraun. Alle Pilze dieser Art haben einen eigen- 
artigen Geruch, Sie finden sich auf Wiesen, buschigem Gelände, auch Walde. 


Pharmakologie und Toxikologie. 

ältesten Vergiftungsberichte beziehen sich auf eine Inocybe-Art, die als Aga- 
ricus Hebeloma rimosus (m) bezeichnet wurde. Toxikologisch haben sie nur insofern 
Interesse, als sich aus den beschriebenen Erscheinungen das Bild einer Muskarinver- 
giftung deutlich erkennen 

Fahrig, derin München Gelegenheit hatte, drei derartige Fälle beobachten, 
war der erste, der, durch die Symptome der Vergiftung auf den vermutlichen Mus- 
karingehalt hingelenkt, versuchte, dieses Gift durch Reindarstellung aus der Inocybe 
gewinnen. hatten jedoch schon Clark und Smith infida einen 
Stoff dargestellt, den sie als muskarinähnlich seiner Wirkung bezeichneten (1913). 
Fahrig gelang es, aus Inocyben, die der gleichen Stelle wieder gesammelt wurden, 
wie die mit denen sich Fahrigs Patienten vergiftet hatten und die botanisch die 
Merkmale der frumentacea und sambucina vereinigten, mittels Harmsens 
Verfahren Muskarin bedeutender Menge gewinnen. Damit stellte nun Tierver- 
suche Katzen und Fröschen an, die bestätigten, daß die extrahierte Substanz tat- 
sächlich Muskarin war. Ihre sämtlichen Wirkungen ließen sich durch Atropin auf- 
heben. einzelnen traten Tierversuch, bedingt durch Reizung des Parasympa- 
ticus, Kontraktion des Sphinkter pupillae (Miosis) und des ciliaris (Akkomodations- 
krampf), Tränen und Speichelfluß, Schleimabsonderung und Kontraktion der Bron- 
chiolen und von Speiseröhre, Magen und Darm mit lebhafter Poristaltik (Erbrechen 
und Durchfall) auf. Tenesmen waren auf Kontraktion von Harnblase und Rektum 
zurückzuführen. Die auftretende Bradycardie Verein mit der Blutdruckerniedri- 
gung durch Gefäßerweiterung führte Dyspnoe infolge Kreislaufinsuffizienz. Die 

Versuche ergaben also, daß sich die Giftwirkung der Rißpilze als reine Muskarinver- 
giftung darstellte. Der Gehalt der Pilze Muskarin stellte sich auf 366 100g 
frischen Pilzen. Harmsen die tödliche Dosis für einen schweren Mann 
mit etwa 525 Muskarin angibt, reichen also 150 Rißpilze hin, einen solchen 
tödlich vergiften. Das entspricht einer fachen Toxizität der Rißpilze gegenüber 


den Fliegenpilzen. Andere Gifte als Muskarin ließen sich zum Fliegen- 
und Pantherpilz den verschiedenen Inocybe-Arten nicht nachweisen, auch deuteten 
keinerlei klinische Merkmale auf die Mitwirkung einer solchen hin; sämtliche beob- 
achteten Symptome ließen sich vielmehr durch die Annahme einer reinen Muskarin- 
vergiftung zwanglos erklären. Mecke stellte lateraria den gleichen Muskarin- 
gehalt wie Fahrigin seinen Pilzen fest. schloß alle anderen Möglichkeiten aus, 
daß außer dem Muskarin noch andere Gifte bei der Inocybe-Vergiftung mitwirken 
könnten. 

Eine genaue toxikologische Studie über dor etwa gut charakterisierten 
Inocybe-Arten findet sich der 1938 erschienenen Arbeit von Loup. Hand 
von Tierversuchen, die die Verfasserin mit Extrakten dieser Arten Fröschen, Ka- 
ninchen und Meerschweinchen anstellte, wurde eine Unterscheidung hochgiftige, 
mindergiftige und ungiftige bzw. eßbare vorgenommen. Mit Extrakten von Arten 
konnte bei subkutaner Injektion entsprechender Mengen den Tod der verwen- 
deten Meerschweinchen herbeiführen. Die Gruppe umfaßte Arten, die zwar nicht 
den Tod, jedoch unverkennbare Muskarinwirkungssymptome hervorbringen konnten. 
Die Gruppe von Arten entbehrt jeder Muskarinwirkung und ist eßbar. Der Mus- 
karingehalt der Gruppe schwankt weiten Grenzen von 16°/,, bis 


Klinik und Symptomatologie. 

der Literatur finden sich Erkrankungsfälle mit Todesfäl- 
len beschrieben, die sich wesentlichen den letzten Jahren seit 
etwa 1918 ereigneten. Die früheste Beobachtung zitiert nach einem 
Turiner Professor Balbis Peerson. Der älteste genaue Be- 
richt einer Inocybe-Vergiftung von Personen und einem Hund (Aga- 
ricus rimosus) stammt von Staude, einem Koburger Stadtphysi- 
kus aus dem Jahre 1857. Stunden fühlte ein 30jähriger Mann 
Speichelfluß, später gebieterischen Harndrang mit jedoch nur gerin- 
gem Erfolg unter heftigen Schmerzen. Gleichzeitig spürte eine 
Wärme und ein Eingenommensein des Kopfes wie nach dem Rauchen 
einer schweren Zigarre. 

Die Erscheinungen steigerten sich und gesellte sich dazu hef- 
tiger Stuhlzwang mit geringen diarrhöischen Entleerungen. stell- 
ten sich Schweißausbruch, Kältegefühl und Gliederzittern sowie Pupil- 
lenverengerung ein. Das Sehen war getrübt. Brechen und Durchfälle 
vom Arzt hervorgerufen verschafften augenblicklich Erleichterung. 
Zwei Frauen, die vom gleichen Gericht gegessen hatten, wurden 
höheren Maße von den gleichen Beschwerden befallen, nur fehlte der 
heftige Harndrang. Ein Hund, der von dem dem Pilzgericht mit- 
gekochten Fleisch gefressen hatte, ging unter Erbrechen, Kollern 
Leibe und Krämpfen ein. 


Der Fall, den 1899 berichtete und den für eine Fliegen- 
pilzvergiftung ansprach, eine Ansicht, die als absolut unannehmbar ablehnt, 
geht wohl sicher ebenfalls auf eine Inocybe-Art zurück; denn beschreibt elo be! 
die Pilze als ,,Agarics brülants des faux was unserem Suppen-, Nagel- 
oder Nelkenblätterschwamm entspricht (Marasmius oreades), auf dessen Ähnlichkeit 
mit der Inocybe schon Krom hingewiesen hatte und ist das Krankheits- 
bild das einer reinen Muskarinvergiftung, daß die Annahme der Rißpilzvergiftung, 
die hrig macht und der sich anschließt, wohl völlig besteht. 
1909 berichtet über die Vergiftung einer Familie von Personen mit in- 
fida. Die Vergiftung war bei allen Betroffenen leichter Art und schwand sofort, nach- 
dem Erbrechen herbeigeführt worden war 


Eine tödliche Vergiftung veröffentlichte Dittrich 1916. Der 
Sammler der Pilze war als Kenner bekannt und die gesammelten Pilze 


wurden reichlicher Menge zubereitet und gegessen. Seine Frau 
wenig und klagte schon Minuten nach dem Essen über Schwindel, 
Übelkeit und Schweißausbruch, was jedoch ihr Mann auf andere Ur- 
sachen schob und mit dem Dienstmädchen das ganze Gericht ver- 
speiste. Dem Mädchen wurde bald darauf übel. bekam heftigen 
Schweißausbruch. Nachdem sie gebrochen hatte, fühlte sie sich bald 
wieder wohl. Der Mann, der ausgegangen war, konnte auf dem Heim- 
wege „nicht mehr richtig sehen“. seiner Wohnung wurde ihm übel 
und zeigte die gleichen Symptome wie die beiden Frauen. Er- 
brechen konnte nicht herbeigeführt werden und unter Magenkrämpfen 
erfolgte Krankenhaus der Tod. den letzten Stunden vor seinem 
Tode soll der Patient blind gewesen sein. Eine Sektion wurde nicht 
angestellt. Die Pilze wurden von Otte als sambucina, von Ditt- 
rich als frumentacea diagnostiziert, was der Vermutung Anlaß 
gibt, habe sich hier die gleiche Art wie Fahrigs Fällen 
gehandelt, der seine Pilze als die Merkmale von sambucina und fru- 
mentacea vereinigend beschreibt. Weitere Fälle von Inocybe-Vergif- 
tungen beschrieb Dittrich 1918. Auch sie betrafen einen guten 
Pilzkenner mit Frau und Sohn. Nach Stunden bemerkte ein Flim- 
mern vor den Augen und stechende Schmerzen der Harnröhre. Nach 
längerem Bemühen konnte erbrechen und bekam Durchfälle. Sein 
Sohn und Frauen erkrankten unter den gleichen Zeichen und klag- 
ten außerdem über unklares Sehen und starke Schweißausbrüche. Alle 
genasen, nachdem sie Erbrechen herbeiführen konnten. Die Pilze wur- 
den als Inocybe repanda erkannt. uto beschrieb ebenfalls 1918 eine 
Vergiftung durch den Japan schon lange bekannten „Asetake“ oder 
„Sweatfungus“, der mit Inocybe rimosa identisch ist. Personen 
erkrankten hauptsächlich unter schweren Schweißausbrüchen, während 
andere Symptome fehlten. Nach einer Mitteilung von Herrmann 
erkrankte 1919 ein Mann Göttingen nach dem Genuß von sam- 
bucina. Michael und Mühlreiter bringen ‘ebenfalls eine kurze 
Mitteilung über weitere Vergiftungsfälle mit lateraria (Michael: 
venenosa Soehner), die einmal das anderemal Personen betraf. 
Einzelheiten fehlen. Die Hauptsymptome sollen schneller Eintritt der 
Vergiftung nach Aufnahme der Pilze, Speichelfluß, Schweißausbruch, 
Frösteln, Koliken, Durchfall, mehr oder weniger vollständige Blind- 
heit gewesen sein. Fahrig sah 1920 eine Pilzvergiftung mit für 
Champignons gehaltenen Inocybe-Pilzen von Personen. Der Sohn 
des Sammlers probierte eine Hälfte eines Pilzes, verschluckte den Saft 
und spie das übrige wieder aus. Kurz darauf wurde ihm schlecht und 
bekam Speichelfluß und Leibweh. nächsten Tage wurden bis 
Pilze gedünstet von dem Sammler seiner Frau und seinem Sohne 
verzehrt. Stunden später traten bei allen dreien Speichelfluß und 
Übelkeit mit Abnahme des Sehvermögens ein. Nur beim Nahesehen 
sahen sie deutlich, jedoch etwas vergrößert (Makropsie). folgten 
dann heftiger anhaltender Schweißausbruch, Rötung des Gesichtes, 
Frostgefühl und Zittern ganzen Körper. Bewußtsein frei. Per- 
sonen verspürten Leibweh, die Frau hatte außerdem Durchfall, der 


Mann Schmerzen beim Wasserlassen. Nach einer Krankenhause 
durchgeführten Magenspülung genasen alle Personen rasch. Von Pilz- 
kennern wurden die Pilze als eine bisher unbekannte Inocybe-Art, die 
die Merkmale von I.sambucina, frumentacea und rimosa vereinigte, 
diagnostiziert. Nach längeren Diskussionen über diese Fälle myko- 
logischen Fachkreisen einigte man sich auf die Bestimmung der Pilze 
als Patouillardi Bresadola. 

Ein Jahr später trat Port mit einer Veröffentlichung hervor, die 
Inocybe-Vergiftungen aufzählt, als deren Ursache von Sachverstän- 
digen die frumentacea erkannt wurde. Chifflot berichtete über 
leichte Vergiftungsfälle durch I.rimosa Bulliard, die bei dem Be- 
troffenen Koliken, Durchfällen, Makropsie, Zyanose und Kältege- 
fübl führen und den Autor dem Schluß veranlassen, daß dieser 
Pilz nur größeren Mengen gefährlich werden kann. Eine durch die 
gleiche Art hervorgerufene gleiche Vergiftung teilt Loup mit. Die 
von Roch und Cramer 1924 beobachteten Fälle zeigen ebenfalls 
das typische, uns bereits bekannte Bild der Muskarinvergiftung, hier 
verursacht durch lateraria Ricken. 1924 teilte Roch eine weitere 
Inocybe-Vergiftung durch eine nicht genau bestimmbare Art mit. 
Schiffner diskutiert Anschluß eine 1924 erfolgte 
durch Bongardii und einen Selbstversuch mit dieser Art die Mög- 
lichkeit der Identität dieser Art mit lateraria Ricken. Eine ganze 
Reihe von Fällen von Vergiftung mit I.incarnata bei englischen Sol- 
daten, die sich fast gleicher Zeit verschiedenen Orten ereigneten, 
zählt Young auf. Die erste Serie von Fällen betraf Lancashire-Fii- 
siliere, die zweite Larkhill-Artilleristen. Die Pilze wurden mit 
serons“ verwechselt und riefen das übliche Vergiftungsbild hervor. 
Bemerkenswert ist der ausdrückliche Hinweis Youngs auf starke 
Pupillenerweiterung, die Gegensatz zur sonstigen Verengerung 
steht. Eine tödliche Vergiftung mit rimosa teilt ohne weitere Details 
Muto 1927 mit. Ein weiterer Todesfall, der nach der mikroskopischen 
Untersuchung des Mageninhalts auf die gleiche Art zurückzuführen ist, 
ereignete sich nach Martin-Sans 1929 Toulouse. Die ausführ- 
liche Krankheitsgeschichte bringt die bekannten Symptome charak- 
teristischer Weise zum Ausdruck. Moreau berichtet Jahre 
1932 einer Sitzung der Linné-Gesellschaft von Lyon über eine 
ernste Vergiftung mit lateraria (Patouillardi). Göttingen kam 
gleichen Jahre mehrfach Lateraria-Vergiftungen, von denen 
Mecke zwei, die Behandlung seiner Klinik kamen, ausführlich schil- 
derte. Auch hier die gewöhnliche Symptomatik: eine halbe Stunde 
nach dem Essen Leibschmerz, Brechreiz, Hitze- und Frostgefühl, hef- 
tige Schweiße, Blutandrang zum Kopf, Herzklopfen, Speichelfluß, ver- 
schwommenes Sehen, Harndrang und Schmerzen der 
Schließlich berichtete noch Wasicki 1937 über eine 1931 Wien 
vorgekommene tödliche Vergiftung mit der lateraria. 

Sektionsbefund ergibt nichts Besonderes, wie Wasichi 
angibt. 


Krombholz erwähnt den Sektionsbefund seiner- mit Inocyben vergifteten 
Meerschweinchen zwar als typisch für die Muskarinvergiftung, doch kann eine Dia- 
auf diesem Befunde nicht basieren. fand die Hornhaut feucht, den After 
mit weichen Exkrementen verunreinigt, Magen- und oberen Dünndarm stark injiziert, 
mit zahlreichen Ekchymosen, Herz und Aorta stark blutgefüllt, Ekchymosen den 
Lungen. Nebennieren und Nieren waren sehr blutreich, die Speicheldrüsen dunkler 
als gewöhnlich. 

Die Therapie ist bei der Klarheit der Symptome und der Ein- 
deutigkeit der Vergiftung insofern sehr einfach, als wir Atropin 
das natürliche Gegengift, das sofort alle Wirkungen des Muskarins 
besitzen. Auch die klinischen Erfolge sind nach zahlreichen 
Autoren dementsprechend. sehen wir der Inocybe-Vergiftung die 
einzige Pilzvergiftung vor uns, die einer spezifischen Therapie zugäng- 
lich ist, neben die natürlich, wie allen Fällen von Vergiftungen durch 
Ingesta, die allgemeine Therapie, wie Magenspülung, Brechenerre- 
eung, Abführen und Adsorbieren hinzutritt. 

Dementsprechend ist auch die Prognose bei Anwendung dieser 
Therapie als durchaus günstig bezeichnen. 

Die Letalität ergibt sich aus den angeführten Fällen mit 
Todesfällen 5,71%. Die Ziffer, die Cloetta angibt (60%), ist 
weitaus hoch. 


Zusammenfassung. 

Gegensatz den zwar Muskarin enthaltenden, jedoch ihre ver- 
hängnisvolle Wirkung nur zum kleineren Teile auf Grund dieses Giftes 
entfaltenden wenn auch bisher als einziges rein dargestellt 
und seiner chemischen Konstitution aufgeklärt ist, beruht die Gift- 
wirkung vieler Inocybe-Arten ganz allein auf der Wirkung des Mus- 
karins. Die Symptome der Fliegen- und Pantherschwammvergiftun- 
gen weisen auf einen oder mehrere Giftstoffe hin, die das klinische 
Bild beherrschen und ihm den Charakter des ,,Mycetismus nervosus 
bzw. cerebralis“ verleihen. Als Ursache und stoffliche Grundlage die- 
ses Bildes kommen nach den bisherigen Forschungen das Pilzatropin 
und das anscheinend mit dem beiden Pilzen vorhandenen fliegen- 
tötenden Bestandteil übereinstimmende Pilztoxin Betracht. Beide 
Stoffe sind aber bisher nur toxikologisch nachgewiesen, während die 
chemische Aufklärung ihre Natur noch aussteht. Erst, wenn 
letzteres gelungen ist, wird eine wirklich kausale Behandlung dieser 
Vergiftungen möglich sein. Die Letalität ist jedoch nicht sehr hoch, 
wenn man sich auch nur auf eine rationelle symptomatische und allge- 
meine Behandlung beschränkt. Bei beiden Pilzen ist der Sektionsbe- 
fund uncharakteristisch. Dagegen bietet die Vergiftung mit Inocybe- 
Arten das Bild der reinen Muskarin-Intoxikation mit allen Symptomen, 
die diesem Gift als Vagomimeticum zukommen, ist oft recht schwer 
und einer Kausaltherapie mit Atropin als Vagoparalyticum gut zu- 
gänglich. ist anzunehmen, daß alle nur einigermaßen frühzeitig 
Behandlung kommenden Fälle durch die Kombination der Atropin- und 
symptomatischen Behandlung, welch letztere besonderen ihr Augen- 
merk auf die Herz- und Kreislaufschwäche richten hat natürlich 


auch hier wieder mit der üblichen Allgemeintherapie, die sich auf 
schnelle Entfernung der Giftträger aus dem Magandarmtrakt richtet, 
verbunden einer schnellen und vollständigen Heilung zugeführt 
werden können. Die bisher noch bestehende Letalität von 5,71% 
kommt wesentlichen auf das Konto spät Behandlung kommen- 
der Patienten und der Verabsäumung der angegebenen Therapie. 
Theoretisch müßte sie sich auf den Nullpunkt herabdrücken lassen, 
wenn den unverkennbaren Symptomen genügende Beachtung ge- 
schenkt und die sich allen Fällen als erfolgreich erwiesen habende 
Behandlung sofort angewendet wird. Der Sektionsbefund ist auch hier 
negativ. Der Tod tritt den meisten Fällen durch Herz- und Kreis- 
laufinsuffizienz ein. 


Hexenpilz und Satanspilz Boletus luridus sa- 
tanas. 


Muskarin fand Boehm geringen Mengen auch Hexenpilz (B. luridus), 
der nach oft mit dem Satansröhrling (B. satanas) verwechselt wird. Aus neuerer 
Zeit liegen keinerlei Berichte über Vergiftungen mit diesen Pilzen vor. 


Dagegen beschreibt Krombholz eine Selbstvergiftung mit dem 
Satanspilz, die zusammen mit anderen Personen, darunter dem 
Prorektor der Prager Universität, Bochdalek, erlebte. Hier schil- 
dert nun die Symptome der Muskarin-Vergiftung unzwei- 
deutiger Weise, daß dem Muskaringehalt des Pilzes, selbst wenn 
nicht chemisch festgestellt worden wäre, kein Zweifel mehr möglich 
ist. „Bald nach dem Genusse geringerer Mengen des rohen Schwam- 
mes entstand allgemeine Hitze; Kopf, Stirn und Rücken gerieten 
Schweiß, der Puls wurde stärker und häufiger. Einige Minuten darauf 
stellten sich Brustbeklemmungen ein, Verlangen nach freier 
Kratzen und Brennen Hals, Übelkeiten, Brechneigungen, Unruhe, 
Funkensehen, abwechselnd mit Verdunklung der Augen, Abnahme des 
Gehörs und heftiges Erbrechen, das von unbeschreiblichen Magen- 
krämpfen begleitet war. Ein kalter Schauer überzog den Rücken. Die 
intellektuellen Fähigkeiten blieben unverletzt, aber das Sehen wurde 
trübe, den ganzen Körper bedeckte ein eiskalter dicker Schweiß. 
dem Erbrechen gesellte sich ein Kollern, Poltern und heftiges Grimmen 
Unterleib und Durchfälle. Erbrochenes und Stuhlentleerungen ent- 
hielten Blut.“ Auch der Erfolg der Behandlung, die angewendet 
wurde, spricht für Muskarin als Ursache. wurde nämlich „Ölmixtur 
mit Bilsenkrautextrakt“ (Hyoscyamus niger) eingenommen, worauf sich 
alle Erscheinungen schnell besserten und völlige Genesung eintrat. 

Auch die Russula-Arten sollen nach den kurzen Angaben Koberts 
und Lewins Muskarin und Pilzatropin enthalten. Der giftigste Pilz 
dieser Gattung ist die Russula emetica Speiteufel. Eine nähere Be- 
von Symptomatik und Krankenberichte folgen weiter 
unten. 


Die Speiselorchel Helvellaesculenta. 
Die Lorchel ist schon lange als ein delikater Frühjahrspilz bekannt 
und ist auch begehrter, als ihr Geschmack vorziiglich ist und sie 


einer Jahreszeit wächst, der andere Pilze noch nicht bekom- 
men sind. Sie gehört den Morchelpilzen und wird vielfach auch kurz- 
weg als „Morchel“ bezeichnet, was großer Verwirrung und zahl- 
reichen Verwechslungen mit der Morchella esculenta conica ge- 
führt hat. Morchel und Lorchel unterscheiden sich aber Aussehen 


sehr dentlich voneinander. 

Botanische Notiz: Die Morchel besitzt einen netzartigen, grubig-eckig gefelderten, 
kugoligen oder eiförmigen Hut von bräunlich-gelblichem Farbton und einen rundlichen, 
Grunde etwas verdickten Stiel, der wie der Hut hohl und mit letzterem fest ver- 
wachsen ist. Die Lorchel dagegen, die nur nach bestimmten noch besprechenden 
Vorsichtsmaßregeln als eßbar und ungiftig bezeichnen ist, hat einen dünnen, leicht 
zerbrechlichen, mit darmartig gewundenen Wülsten versehenen Hut, der mit dem 
Stiel nur locker verbunden und von tief dunkelbrauner bis kastanienbrauner Farbe ist. 


PharmakologieundToxikologie: die ersten sicheren An- 
gaben über die giftige Natur der Helvella finden sich wiederum bei 


Krombholz. 

glaubte, eine Heivella suspecta von einer esculenta unterscheiden müssen 
und beschrieb diese beiden Arten auch. Der Unterschied ist jedoch gering, daß 
spätere Autoren die Verschiedenheit dieser beiden Arten nicht anerkennen konnten, 
sondern die neue suspecta Krombholz’ nur als Varietät der bekannten esculenta 
ansahen. Diese Frage ist jedoch eine spezialistisch botanische und für uns daher von 
nur untergeordneter Bedeutung. Hier steht zur Debatte die Frage: ist die Helvella 
esculenta giftig oder ist sie nicht? Heute muß als unzweifelhaft feststehende 
Tatsache hingenommen werden, daß die esculenta von beträchtlicher Giftigkeit 
ist, während früher darüber große Meinungsverschiedenheiten bestanden. behaup- 
Pappenheim, sowohl die Morchella wie die Helvella esculenta seien noto- 
risch unschädliche Pilze, während Dietrich von der esculenta sagt, sie müsse, 
zum Genusse tauglich sein, vorher mit heißem Wasser mehrmals abgebrüht 
werden, also von ihrer gänzlichen Unschädlichkeit nicht überzeugt sein scheint. 
Die Entscheidung hierüber konnte nur das Experiment erbringen und dieses führte 
Bostroem dazu, den Satz von der unbedingten Giftigkeit der Frühjahrslorchel 
aufzustellen. zahlreichen Versuchen Hunden gelangte dem Ergebnis, daß 
sie unter allen Umständen ein äußerst wirksames Gift enthält; dieses ist jedoch durch 
verschiedene Maßnahmen, wie sie bei der Zub reitung der Pilze nach Kochbuchvor- 
schrift und allgemein bekannten angewendet werden, leicht entfernen und 
der Pilz ist dann giftfrei, schmackhaft und eßbar. Diese Maßnahmen bestehen nach 
Bostroems Versuchsergebnissen Abkochen und Fortgießen des Kochwassers, 
Trocknen der Pilze oder einer kräftigen Salzzugabe vor oder nach dem Kochen. 
Die letztere Entgiftungsmöglichkeit wird jedoch neuester Zeit energisch 
Das Lorchelgift ist heißem Wasser leicht und vollständig löslich und ist flüchtig. 
geht das Kochwasser über und dieses vermag alle Wirkungen hervorzurufen, 
wie sie der Genuß der frischen Lorchel erzeugt. Die Wirkung des Giftes erstreckt 
sich vor allem auf das ruft Hämoglobinurie und hämatogenen Ikterus hervor. 

Die Symptome, die Bostroem bei seinen Hunden beobachtete, waren Er- 
brechen, unmittelbar bis mehrere Stunden nach Genuß, dem ein verschieden langes 
Depressionsstadium folgte. nach Größe der Dosis stellte sich dann nach kürzerer 
oder längerer Zeit eine mehr oder weniger intensive Hämoglobinurie ein, die durch 
Verstopfung der Harnkanälchen der Niere mit Hämoglobinkristallen bei schweren 
Vergiftungen sogar völliger Anurie führen konnte. Ein weiteres konstantes Symptom 
war ein vonBostroem als hämatogen angesehener Ikterus und diese These fand 
eine Stütze durch seine zahlreichen Blutuntersuchungen, denen sich das Vorhanden- 
sein zahlreicher, ihres Farbstoffes beraubter, blasser Blutkörperchenschatten ergab. 
Diese Verarmung Sauerstoffträgern führte Zyanose und, wie Bostroem 
meint, auch wohl Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems. genau 
den gleichen Ergebnissen führten die sorgfältigen Experimente, die Ponfick un- 
abhängig von Bostroem etwa gleicher Zeit anstellte. 

Boehm und isolierten aus der Lorchel eine wirksame Reinsubstanz, die 
Säurecharakter zeigte und für die sie den Namen Helvellasäure prägten. Sie kontrol- 


lierten den Gang ihrer Arbeiten ständig durch Tierversuche, wobei sie die gleichen Er- 
gebnisse wie vorherBostroemundPonfickhatten. gewonnene Produkt 
stellten sie die Formel auf. Durch einige Vergiftungsfälle, welche angeblich 
durch Lorchelgenuß hervorgerufen waren, aufmerksam gemacht, untersuchte Hock- 
auf 1905 Pilze, die gleicher Stelle, wie die angeblich die Vergiftung verursachenden, 
gewachsen waren, aufihren Gehalt Helvella-Säure mit jedoch negativem Ergebnis. 
Nach einer Erklärung hierfür suchend, nahm an, daß Bodenbeschaffen- 
heit, Klima und andere Bedingungen, unter denen diese Lorcheln gewachsen waren, für 
die Giftbildung den Pilzen besonders ungünstige waren. Für die Vergiftungen 
nimmt eine andere Ursache als gegeben an. 


Über die Natur des Giftes bestehen verschiedene Ansichten; Ponfickhältesfür 
ein Alkaloid, Bostroem bestreitet dieses, Kunkel nimmt neben der Helvella- 
Säure noch einen zweiten zentral-nervös gerichteten Giftstoff an, während Vollmer 
alle Wirkungen auf Rechnung der Helvellasäure setzen möchte und ihre blutkörper- 
chenlösenden den Vordergrund rückt. Die gleiche Ansicht vertreten 
zahlreiche andere Autoren: Erben, Starkenstein-Rost-Pohl, Gu- 
leke-Penzold-Stintzing, Lewin, Leschke; Popper nimmt 
auf Grund der Beobachtungen Menschen an, daß die Helvellasäure gar keine blut- 
lösende, sondern eine häpatotrope Wirkung entfalte und daß außerdem noch ein 
zweites Nervengift vorhanden sei. Gutzeit erblickt gerade der Helvellasäure 
den das Zentralnervensystem schädigenden Bestandteil. 


Klinik und Symptomatologie. 

Die Berichte über Lorchelvergiftungen sind der Literatur ziem- 
lich zahlreich. Auffallend dabei ist, daß sich die Vergiftungen ge- 
wissen Jahren stark häufen, während sie anderen nur sehr spärlich 
oder überhaupt nicht beobachten sind. das daran liegt, daß 
durch Klima und Bodenverhältnisse begünstigt bestimmten Jahren 
die Lorchel besonders gut gedeiht oder der Giftgehalt von diesen 
Umständen stark beeinflußt wird, daß diese merkwürdige Vertei- 
lung erklärt würde, ist sicherlich schwierig entscheiden. Die erste 
sichere Beobachtung über eine menschliche Vergiftung teilt wieder 
Krombholz mit. Personen erkrankten einige Stunden nach reich- 
lichem Pilzgenuß mit heftigen Leibschmerzen, später Konvulsionen und 
Bewußtlosigkeit. Personen, eine 32jährige Frau und ein 7jähriger 
Knabe starben, während die anderen langsam genasen. Mehrere andere 
Vergiftungsfälle, denen von Vergiftung durch Morcheln die Rede ist, 
scheide ich Interesse einer klaren Begrenzung des Themas aus, ob- 
wohl die Lorchel sehr häufig einfach als Morchel bezeichnet wird und 
manchmal die beschriebenen Symptome auch eine Lorchelvergiftung 
denken lassen können. Eine sichere Vergiftung mit der esculenta 
berichtet Keber. Personen erkrankten mit Erbrechen und Durch- 
fall. Das Erbrechen hielt über Tage und hörte auf. Alle 
Patienten waren dann ganzen Körper ikterisch. Die Genesung 
zog sich über mehrere Tage hin. 1853 erkrankten eine Reihe von 
Menschen Pleß, von denen starben. Hamburger sah 1855 
die Vergiftung einer ganzen Familie von Personen durch Lorcheln. 
Unter Krämpfen starben etwa nach dem Essen drei 3—6- 
jährige Kinder. Die übrigen litten hartnäckigem Erbrechen, Leib- 
schmerzen und furchtbaren Diarrhöen. Sie genasen sämtlich we- 
nigen Tagen. Die Pilze waren abgewaschen, jedoch wurde das Koch- 
wasser nicht fortgeschüttet. gleichen Jahre hören wir aus Gali- 
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zien von Erkrankungs- mit Todesfällen nach dem Genuß ge- 
kochter Lorcheln. dem gleichen Gebiet ereigneten sich mehrere 
Vergiftungen, die bei Fällen tödlich endeten (Schulzer). Bei 
dieser Beobachtung ist daß eine Familie, die von den 
gleichen Pilzen gesund blieb, während die andere schwer erkrankte 
und von ihnen sogar Personen starben. Das weist deutlich auf die 
Bedeutung der Zubereitung der Pilze hin. Fast gleichen Jahre sah 
Maurer eine Lorchelvergiftung, bei der von Erkrankten star- 
ben. tritt hier zum ersten Male eine Beobachtung zutage, die wir 
später noch einige Male machen werden, daß nämlich die Lorcheln 
beim ers Genuß vollkommen gut vertragen werden und sich 
erst beim Male kurz hinterher die Vergiftungssymptome zeigen. 
1908 schilderte Lévegren Vergiftungen nach dem Essen 
von rohen Lorcheln, die abgekocht keine Vergiftungen verursacht 
hatten. Ein Mädchen starb Stunden c., nachdem 
Stunden beginnend Leibschmerzen und langdauerndes Erbre- 
chen, zunehmende Mattigkeit, Bewußtlosigkeit, von gellendem Schreien 
unterbrochen, tonische Extremitätenkrämpfe, Nackensteifigkeit, erwei- 
terte, reaktionslose Pupillen, leichten Ikterus und Pulsverschlechte- 
rung gezeigt hatte. Die anderen Personen erkrankten weniger hef- 
tig, doch unter den gleichen Symptomen und genasen binnen Tagen. 
Sehr bezeichnende Krankheitsbilder Umber Fällen. 
Nach dem Genuß eines Lorchelgerichtes, das völlig beschwerdelos 
vertragen wurde, verwendete die Köchin das Kochwasser letzten 
Tage einer Suppe. Sie erkrankte Stunden später mit heftigem 
Erbrechen und wurde nach Stunden bewußtlos die Klinik ein- 
geliefert. bestand starker Ikterus, die Zunge war belegt, Urin 
fand sich eine Spur Eiweiß, Spuren von Bilirubin und Urobilin, stark 
positive Urobilinogenreaktion. Die Verwirrtheit und Benommenheit 
gingen furibunde Delirien über, daß die Patientin gefesselt wer- 
den mußte. Nach Abnahme der Unruhe steigerte sich der Ikterus 
noch, die Leber stand Querfinger unter dem Rippenbogen und war 
druckempfindlich, auch die Milz war vergrößert. Der Urin war jetzt 
mäßig urobilin- und bilirubin-, doch stark urobilinogenhaltig. Tempe- 
ratur 39° rektal. Allmählich blaßte der Ikterus und alle Beschwer- 
den verschwanden wenigen Tagen. Blut waren Hämolysine nicht 
nachweisbar. Eine weitere Erkrankung betraf eine 20jährige Köchin, 
die ebenfalls das nicht fortgeschüttet, sondern 
einer Suppe für eine Familie verwendet hatte, von der sie 
selbst schwersten erkrankte. Sie bot die gleichen Erkrankungs- 
erscheinungen wie der vorige Fall. Die osmotische Resistenz der Ery- 
throzyten gegen hypotonische Kochsalzlösung war gesteigert. Eine 
40jährige Frau hatte die Lorcheln mitsamt dem Kochwasser verzehrt 
und bot ebenfalls anschließend die erwähnten Erscheinungen. Über 
einen weiteren Fall von Lorchelvergiftung referiert Henius 
Ein 23jähriges Mädchen hatte Lorcheln gegessen, ohne das Koch- 
wasser abzuschütten, 7—8 Stunden später wurde ihr sie 
lag kurze Zeit bewußtlos. Unaufhörliches Erbrechen mit Magen- 
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schmerzen und leichtem Ikterus waren die Krankheitserscheinungen, 
denen wenigen Tagen die Gesundung folgte. 

Einen der seltenen Fälle, denen uns von Hämoglobin- bzw. Met- 
hämoglobinurie beim Menschen nach Lorchelvergiftung berichtet wird, 
veröffentlichte 1916 Lyon. Leider ist hier die verursachende Pilz- 
art nicht genau identifiziert. Tage nach der Mahlzeit stellten 
sich Übelkeit und Erbrechen, Mattigkeit, Kälte Händen und Füßen, 
„Schüttelfrost“ ein. den nächsten Tagen besserte sich das Befinden 
des Mannes, während das der Frau sich zunehmend verschlechterte. 
Sie bekam ein Exanthem und Ikterus. Der Urin war von kaffeebrauner 
Farbe. stellten sich meningitische Zeichen, wie Nackenschmerzen, 
psychische Verstimmung, Facialisparese, Ptosis, Pupillenerweiterung, 
Ohrensausen und gesteigerte bzw. pathologische Reflexe ein und die 
Patientin starb nach Tagen Koma. Die klinische Diagnose lautete: 
Meningitis. Lyon nimmt an, daß der kaffeebraune Urin, von dem die 
Rede war, seine Farbe gelöstem Hämoglobin oder Methämoglobin ver- 
dankte und findet dafür seinem Sektionsbefund insofern eine Be- 
stätigung, als dieser auf eine starke Hämolyse hinwies: multiple 
Thrombosen und Hämosiderose der Nieren. Lyon 
nimmt an, daß ,,Morcheln“ dem angeblich aus Pfifferlingen bestehen- 
den Pilzgericht beigemischt waren. Dagegen ist anzuführen, daß diese 
Vergiftung sich August ereignete, ein Monat, dem Lorcheln, 
typische Frühjahrspilze, nur selten finden sind. Herzog sezierte 
einen Morchelvergiftung gestorbenen Soldaten, der Liter ,,Mor- 
chel“ gegessen hatte, angeblich, nachdem das Kochwasser abge- 
schüttet hatte. Hier sind wohl die große Menge und das nicht genügend 
sorgfältige Vorgehen beim Abschütten des Wassers die Gründe, daß 
dennoch einer Vergiftung mit tödlichem Ausgang kam. Der 
Patient erkrankte zuerst mit Erbrechen und wurde etwas benommen 
Lazarett eingeliefert. zeigte dort Ikterus, Blässe, eingefallenes 
Gesicht und starb bald darauf tiefer Bewußtlosigkeit. Die Ver- 
giftungen, die Feldlazarett behandelte, sind ebenfalls auf die 
Aufnahme von Lorcheln mitsamt dem Kochwasser zurückzuführen. 
Als erstes Symptom trat Erbrechen auf, Durchfall fehlte meist. 
folgten Ikterus und schwersten Fällen Benommenheit, tonische und 
klonische Krämpfe, Zähneknirschen, maximal erweitere Pupillen, feh- 
lende oder gesteigerte Reflexe, positiver Babinski. Die mehrfach beob- 
achtete Unfähigkeit, spontan Harn lassen, führte Stahl auf einen 
Sphinkterenkrampf zurück. Ikterus bestand allen Fällen. Blut- 
bild fand sich Mikro- und Poikilocytose, Bei allen Patienten war der 
Hämoglobinwert stark gesenkt. Urin waren Urobilinogen und 
Eiweiß neben Blutkörperchenschatten finden. Wie auch bei Ikterus 
anderer Ursache entstand eine erhebliche Bradycardie bis 47/Min. Der 
Blutdruck blieb wochenlang niedriger als gewöhnlich. Stets waren 
Leber und Milz leicht vergrößert und druckempfindlich. den mittel- 
schweren und leichten Fällen, anfangs Milzvergrößerung vermißt 
wurde, entstand Wochen nach der Vergiftung Vergrößerung und 
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Druckschmerzhaftigkeit der Milz (Immunkörperbildung?). Die Latenz 
hatte 12—24 Stunden betragen. 

Die Intoxikation von Personen mit einem Todesfall (5jahriges 
Kind) beobachtete Kalbe. Die Erscheinungen bestanden bald nach 
dem Essen auftretendem heftigen Erbrechen und Ikterus. Besonders 
schwere cerebrale Erscheinungen sah Gutzeit bei tödlich verlau- 
fenen Lorchelvergiftungen. Stunden nach Genuß einer Lorchel- 
suppe, die aus der Kochbrühe der Pilze hergestellt war, begann ein 
Yjähriges Mädchen erbrechen und wurde nächsten Tage be- 
nommenen Zustande ins Krankenhaus eingeliefert. Temperatur 37,7°, 
Puls 112/Min. Das Gesicht war zyanotisch, die Extremitäten kühl, 
die Atmung tief, angestrengt. Nach etlichen Stunden lösten sich die 
Krämpfe, die das Kind zeitweise verfallen war. ließ reichlich 
Urin unter sich und zeigte Cheyne-Stokessche Atmung. Nach einigen 
weiteren Stunden erfolgte noch Tage der Aufnahme der Exitus. 
Ihr Sjahriger Bruder war eine Stunde später als seine Schwester er- 
krankt, bot die gleichen Krankheitssymptome und starb auch glei- 
chen Tage wie seine Schwester. Ein Fall, ein 19jähriges Mädchen, 
erkrankte erst nach 2maligem (Mittag und Abend) Morchelessen, wo- 
bei zur Mahlzeit das Gericht nur aufgewärmt wurde, mit Erbrechen, 
Leberschwellung, Ikterus und urobilinogenhaltigem Harn, genas aber 
wenigen Tagen. 

Zwei weitere Todesfälle nach Lorchelgenuß veröffentlichte Stahr 
1930, welches Jahr eine beträchtliche Häufung von Lorchelvergiftun- 
gen aufweist. Latenz erkrankte eine Frau mit 
Erbrechen, Ikterus, anschließender Bewußtlosigkeit, Leberschwellung 
und Pulsbeschleunigung, wozu sich bald Krämpfe, Opisthotonus und 
Reaktionslosigkeit der Pupillen gesellten. Tage führten Atem- 
und Kreislaufversagen zum Tode. Falle war das Abkoch- 
wasser eines Morchelgerichtes einer Sauce verwendet und genossen 
worden. Unter Erbrechen. Leibschmerzen, Ikterus, Kreislaufschwäche 
und Desorientiertheit trat auch hier nach einem Tage der Tod ein. 

Einen zusammenfassenden Bericht über den Jahren von 
1916—1930 Berlin beobachtete Lorchelvergiftungen gibt Landé. 
Von diesen Fällen kommen auf das Jahr 1926 und auf das 
Jahr 1930, 60% aller Fälle kamen Jahren zur Beobach- 
tung, während die übrigen (40%) sich auf die restlichen Jahre 
verteilten. Auch hier wird wieder eine Häufung bestimmten Jahren 
deutlich erkennbar. Der Autor hält für möglich, daß trotz Ab- 
kochens und Fortschüttens des Kochwassers ernsteren Vergiftungen 
kommen kann, vielleicht durch eine besonders hohe Giftigkeit der Pilze 
oder durch eine individuell erhöhte Krankheitsbereitschaft der Leber 
gegenüber hepatotropen Giftwirkungen, welch letztere eben der 
Lorchel zuschreibt. Ein Beispiel sollte dies erläutern: eine 5köpfige 
Familie von einem „Morchel“-Gericht, jeder etwa den gleichen An- 
teil. Eine Tochter erkrankte schon nach einigen Stunden, eine andere 
jedoch erst, nachdem sie folgenden Tage den Rest des Pilzgerich- 
tes verspeist hatte. Beide zeigten das typische Bild der Lorchelvergif- 


tung. Der gewöhnliche Symptomenkomplex ist nach Lan folgender: 
frühestens nach meistens erst nach 6—8 Stunden macht sich ein 
bemerkbar, daß die nächste Mahlzeit nicht mehr einge- 
nommen wird. Später tritt Übelkeit und bis Stunden anhaltendes 
Erbrechen Abständen, evtl. bis 2tagiger Dauer, 
sowie wäßrige Durchfälle hinzu. Häufig bestehen starke Magen- und 
Leberschmerzen, verbunden mit Mattigkeit, Kopfschmerz, Dösigkeit. 
Dieser Zustand dauert meistens Tage an. Währenddessen sind 
die Betroffenen meist bettlägerig. Die auftretende Gelbsucht führt die 
Kranken ins Hospital. Sie kann alle Grade bis zum Ikterus gravis an- 
nehmen. Die Patienten sind meist sehr mitgenommen, aber klar. Die 
Zunge ist trocken, oft belegt, Herz und Lungen Der Leib ist 
meist weich und druckempfindlich. Die Beschaffenheit der Leber wech- 
selt: mitunter 2—3 Querfinger vergrößert, hart und schmerzhaft, 
dann wieder chne krankhaftem Befund. Ebenso verhält sich die Milz. 
Das Nervensystem fand meist nicht betroffen, Reflexe normal. 
Gegenüber der der Literatur oft vertretenen Ansicht, der Ikterus 
sei hämatogen durch die Hämolyse bedingt, führt an, daß niemals 
Hämoglobinurie oder andere Zeichen von Hämolyse gefunden habe. 
Die Diazoreaktion (Hijmans van den Bergh) war Serum 
öfters direkt negativ, bzw. schwach positiv, während der indirekte 
Wert häufig eine Erhöhung bis 1,8 mg% zeigte. Nur ein Fall bot 
bei positiver direkter und indirekter Reaktion auch Bilirubinurie. Sonst 
war immer nur Urobilinogen bzw. manchmal auch Urobilin Harn 
positiv. Die Resistenz der Erythrozyten gegenüber hypotonischer 
NaCl-Lésung war immer normal. Während sich den leichteren Fäl- 
len keinerlei Zeichen einer Leberparenchymschädigung nachweisen 
ließ, zeigten die schweren Fälle deutliche Merkmale einer Leberschä- 
digung Sinne einer akuten bzw. subakuten Leberatrophie. Länd& 
bringt hierfür prägnante Beispiele: eine Frau bereitete 
sich 25. 1930 ein „Morchel“-Gericht mit Rühreiern. Die ,,Mor- 
cheln“ waren gekocht, das Wasser abgeschüttet. Einige Stunden nach 
dem Essen trat bei Personen Brechreiz auf. Eine konnte erbrechen 
und bekam nur einen leichteren Ikterus ohne weitere Folgen, die an- 
dere, die nicht erbrechen konnte, fühlte sich elend und matt. Sie zeigte 
26. deutlichen Ixterus, trockene Zunge und machte einen etwas 
dösigen Eindruck, antwortete klar, aber langsam. 27. nahm der 
Ikterus noch zu, ebenso die Somnolenz. 28. wurde sie unruhig, 
die Urobilinogenreaktion wurde positiv ebenfalls die Urobilin- 
und Bilinrubinreaktion (+), außerdem trat Spuren Leuzin auf, sowie 
eine Amidazurie von 29%. Serum wurde die Diazoreaktion direkt 
und indirekt (13,2 positiv. Spektroskopisch normales Serum, 
Erythrozytenresistenz normal. Die Frau wurde schließlich besinnungs- 
los und lag furibunden Delirien da. Das Bild nahm immer mehr den 
Charakter des schwersten Leberkoma mit deutlichem Fötor hepaticus 
an, der bis zum Exitus unter raschem Kleinerwerden der Leber be- 
stehen blieb. Der Fall verlief milder und zeigte geringerem Maße 
die gleichen Symptome und genas nach Tagen. Die Betrachtung 
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dieser Fälle bringt Landé dem Schluß, daß der Helvella escu- 
lenta ein für den Menschen hepatotropes Gift vorhanden sein kann und 
rät, zur Vermeidung von Vergiftung nach der Vorschrift des 
Reichsgesundheitsamtes verfahren, die Lorcheln längere Zeit 
kochen und das Kochwasser abzuschütten. 

Über weitere Vergiftungsfälle dem Jahre 1930 berichten Bern- 
stein, Neuburger, Strauß, Taterka, Welsmann. Bern- 
steins Bericht betrifft eine Frau, die Butter gebratene Lorcheln 
verzehrt hatte, und zwar mit einer daraus bereiteten Tunke, während 
ihr Mann die Pilze ohne die Tunke und infolgedessen nicht er- 
krankte. Nach Latenz trat bei der Frau ein Tage anhal- 
tendes Erbrechen mit Durchfällen und Koliken ein. Tage abends 
kam Singultus und Erregtheit hinzu, die bald einer tiefen Apathie 
wich. Der Harn zeigte und Krankheitstag positive Blutreak- 
tion, Spuren von Eiweiß und Zylinderbruchstücke, negative Gallenfarb- 
stoffreaktionen. Der Ikterus hielt Tage an. Über die ersten Tage 
bestand später völlige Amnesie. Wiederholt traten Kopf- und Leib- 
schmerzen sowie Nasenbluten auf. Unter Bradycardie und Haut- 
schuppung ging die Genesung 5—6 Tagen vor sich. einer Sitzung 
der Berliner medizinischen Gesellschaft Neuburger über 
Lorchelvergiftungen, bei denen einmal eine positive Harn-Bilirubin- 
probe fand, während die Serum-Bilirubinwerte stets über mg%, meist 
über mg% blieben und zwar für längere Zeit. den darauf unter- 
suchten Fällen war die Erythrozytenresistenz normal. Die beiden Fälle, 
die Strauß der gleichen Sitzung anführte, zeigten nach Morchel- 
genuß schwersten Ikterus und schwerste Allgemeinerscheinungen, 
unter denen besonders die von seiten des Gehirns hervortraten. Der 
Verlauf zog sich über mehrere Monate hin. Wegen der hier beson- 
ders Erscheinung getretenen Leberschmerzen, die als Teil des 
Krankheitsbildes der subakuten Leberatrophie gelten haben, nimmt 
Strauß eine solche diesen Fällen an. Taterkas Beobachtun- 
gen mit einem Todesfall ereigneten sich nach Lorchelgenuß ohne Ab- 
schütten des Kochwassers. Eine Lorchelvergiftung trotz 3miniitigen 
Abkochens und Fortgießens des Wassers veröffentlichte Kochmann. 
Personen waren der Pilzmahlzeit beteiligt, worauf eine Frau nach 
ostiindiger Latenz mit heftigsten Leibschmerzen und länger anhalten- 
dem galligem Erbrechen, sowie von Tenesmen begleiteten Durchfällen 
erkrankte. Tage stellte sich Ikterus ein. Urin fanden sich 
keine pathologischen Bestandteile, die Leber war normal groß. Nach 
Tagen war die Patientin wieder genesen. Der Mann, der nur sehr 
wenig gegessen hatte, litt mehrere Tage unter Brechreiz und Mattig- 
keit. andere Teilnehmer der Mahlzeit blieben gesund. Welsmann, 
der ärztliche Sachverständige der Deutschen Gesellschaft für Pilz- 
kunde, bekam allein 1930 aus dem Gebiete des Deutschen Reiches 
Lorchelvergiftungen, von denen tödlich endeten, gemeldet. Hin- 
richs unterscheidet seinem Artikel (1933) Formen der Lorchel- 
vergiftungen: leichte, mittelschwere und schwere, den bespro- 
chenen Fällen ist die hervorragende Beteiligung der Leber den Ver- 


giftungserscheinungen unverkennbar und besonders augenfällig. Der 
erste Fall führte akuter gelber Leberatrophie. Eine Frau 
bekam Stunden nach Lorchelgenuß heftiges Erbrechen. näch- 
sten Tage zeigten sich Ikterus, Druckempfindlichkeit der Lebergegend, 
Bewußtlosigkeit mit plötzlich auftretenden Krämpfen, Pfötchenstel- 
lung der Hände, Opisthotonus, Reaktionslosigkeit der Pupillen. 
folgenden Tag stieg die Temperatur auf 41,6°, Puls und Atmung ver- 
schlechterten sich und der Tod trat kurze Zeit später ein. Eine 
5ljahrige Frau, die Tage nach ohns Folgen ver- 
tragenen Lorchelgericht abermals Lorcheln aß, bekam diesmal Er- 
brechen, das Tage anhielt. Dann traten Ikterus und Schmerzen 
unter dem rechten Rippenbogen auf. Die Leber war weich, tastbar, 
druckempfindlich, die Patientin selbst apathisch, komatös. Diazo in- 
direkt positiv. Harn: Urobilin und Urobilinogen vermehrt, reichlich 
Dieser Zustand blieb Tage fast unverändert, dann 
klangen alle Beschwerden und sie erholte sich wieder. Falle 
hatte eine Frau das Lorchelkochwasser einer Sauce 
verwendet. Nach einigen Stunden litt sie unter heftigen Leibschmer- 
zen. nächsten Tage Ikterus und leichte Temperaturerhöhung, der 
Leib war diffus druckempfindlich, besonders unter dem rechten Rippen- 
bogen, die Leber etwas vergrößert, die Milz Urin war Urobi- 
linogen und Urobilin leicht vermehrt, Serum Diazo indirekt posi- 
tiv. Das Serum war hämolytisch. folgenden Tage verschlech- 
terte sich der Allgemeinzustand sehr, die Patientin wurde verwirrt und 
desorieutiert, der Puls sank auf der Minute und der Tod trat 
binnen weniger Stunden ein. Diese Beobachtungen führte Hinrichs 
dazu, nicht die Helvella-Säure als Blutgift für entscheidend bei der 
Lorchelvergiftung halten, obgleich einem Falle Hämolyse intra 
vitam feststellen konnte, sondern die Leberparenchymschädigung als 
führendes Symptom, auf das auch die cerebralen Erscheinungen 
zurückführte, den Vordergrund stellen. Mit Recht wies darauf 
hin, daß letztere häufig die ersten und dominierenden Erscheinungen 
der akuten gelben Leberatrophie darstellen. Kazcander fand 
Fällen von erhöhte Serum-Bilirubinwerte und 
positiven Ausfall der Galaktosebelastung mit gleichzeitiger Urobilin- 
und Urobilinogenurie. Die Bromsulfaleinprobe hatte Fällen einen 
oberen Grenzwert von 10—15%. faßt den erhöhten Serum-Bili- 
rubinspiegel als Ausdruck einer Leberparenchymschädigung auf. Eine 
gleichzeitige Beeinträchtigung der Pankreasfunktion kam erhöhten 
Diastasewerten zum Ausdruck. 


Fassen wir nun alle diese zahlreichen Berichte bezüglich ihrer klinischen Erschei- 
nungen näher ins Auge und vergleichen sie mit den tierexperimentellen Befunden, 
ergibt sich ein auffälliger Widerspruch zwischen der Lorchelvergiftung Mensch und 
Tier. Die Hämolyse bzw. deren die Hämoglobin- oder 
die als wichtigstes und bemerkenswertestes Symptom von allen Forschern, die sich 
mit der tierexperimentellen Seite der Lorchelvergiftung befaßten, übereinstimmend als 
Hauptbefund festgestellt wurde, fehlt beim Menschen völlig bis auf Hinrichs 
Beobachtung. Bernstein fand einmal Hämaturie bei jedoch spektroskopisch nor- 
malem Urin, daß hier Hämolyse nicht Frage kommt. Sonst stimmte die Sympto- 
matologie bei Mensch und Tier ziemlich überein. Nach einer längeren Latenz, die 
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wohl auf eine langsame Resorption des Giftes oder aber auf intermediärer Umwand- 
lung des Giftes die eigentlich wirksame Substanz (Kärber) zurückzuführen ist, 
treten Mattigkeit, Schw äche und oft über ein bis Tage andauerndes Erbrechen auf. 
bestehen heftige und manchmal Durchfälle. Die Patienten klagen 
meist über nommenheit, Kopf-, Magen- und Leberschmerzen. ersten, meist 
aber und selten erst Tage tritt eine tastbare und druckschmerzhafte Leber- 
schwellung auf, die öfters gleichzeitig mit einem Milztumor verbunden ist. Zur selben 
Zeit entwickelt sich fast ausnahmslos ein Ikterus, dessen Intensität verschieden ist 
und der Schwere des Erkrankungsfalles nicht parallel gehen braucht. den Fällen, 
darauf geachtet wurde, konstatierte man meist Harn mäßige Mengen Eiweiß, 
Urobilin und Urobilinogen, einzelnen Fällen schwerer Art Leuzin und Aminosäuren. 
Bilirubinurie ist selten, Bilirubinämie häufig mit der Diazoreaktion nachzuweisen. 
Gewöhnlich besteht keine Hämolyse; die osmotische Resistenz der Erythrozyten wurde 
immer normal gefunden. schweren Fällen, die glücklicherweise nicht allzuhäufig 
sind, verläuft die Vergiftung unter den Zeichen der subakuten, bzw. akuten gelben 
Leberatrophie und, wie manche Autoren, z.B. Hinrichs, annehmen, unter zere- 
bralen Symptomen tödlich. diesen Fällen bestehen häufig schon Tage nach 
der Vergiftung hohes Fieber und Sopor, der sich bis tiefem Koma steigert. Dann 
sich manchmal ein meningitisartiges Bild mit Nackenschmerzen, Schreien, 
Opisthotonus und Krämpfen, manchmal ein cerebrales mit choreatischen, 
und tonischen Zuckungen, Lähmungen und Erregungszuständen. diesen Fällen ist 
die Prognose ungünstig. Einen interessanten Befund möchte ich hier noch 
Schon fand seiner Hunde als Nebenbefund eine katarr- 
halische bis eitrige Konjunktivitis, war sich aber nicht klar darüber, sie eine 
Folge der Verg iftung oder eine zufällige Erscheinung war. Die manchmal berichteten 
Sehstörungen, auch Fällen menschlicher Vergiftungen, ohne daß ausdrücklich von 
einer Konjunktivitis gesprochen wird, auf eine solche und die mit ihr verbundene 
Lichtscheu beziehen, ist sicher gewagt, jedoch nicht ganz unmöglich. Nun berichtet 
Pick 1927 über eine Massenerkrankung von Arbeiterinnen einer Konservenfabrik, die 
Pilze verarbeitete(Lorcheln), einer Augen- und Schleimhauterkrankung. Die Augen- 
erkrankung bestand einer oberflächlichen, punktförmigdisseminierten Keratitis mit 
starkem Tränen, Lichtscheu, Schmerz und Sehstörungen. Die Schleimhauterkrankung 
betraf Oesophagus und Trachea und rief Hustenreiz und Erbrechen hervor. man- 
chen Fällen entstand ikterus. Objektiv bestand stärkste Pharyngitis und Laryngitis. 
Die Berührung mit dem Giftstoff war dadurch gegeben, daß die Lorcheln großen 
Bottichen gekoc wurden und der sich entwickelnde seifenartige Schaum, der stark 
helvellasäurehaltig ist, abgeschöpft und auf die Erde gegossen wurde, wodurch 
entweder einer ktion oder einer Aufnahme des flüchtigen Giftes kam. 
Jedenfalls weist der auftretende Ikterus auf eine Resorption des Giftes hin. 


Sektionsbefunde. 


Wie die erste sichere stammt auch die früheste ge- 
naue Sektionsbefundsschilderung von Krombholz. fand den 
beiden tédlichen Fallen, deren klinischer Verlauf oben angegeben ist: 
grüngelbliche Verfärbung des subkutanen Fettgewebes, gelb-rötliche 
Farbe der Leber, blutvolle Milz und sehr dunkles Blut, während sich 
Magendarmkanal keine Spur von Entziindung fand. Die Sektionen, 
deren Befunde Bostroem schilderte, ergaben kurz zusammengefaßt 
etwa folgendes: bei dem Knaben Gesicht und Konjunktiven 
leicht gelblich verfärbt, Leber sehr blutreich, dicht dunkel-gelblich- 
braun bis braunrot marmoriert, Milz stark hyperämisch, ebenso Magen- 
und Speiseröhrenschleimhaut. Nieren und Gehirnsubstanz stark hyper- 
ämisch, größtenteils flüssiges Blut. Bei dem 16jährigen Mädchen: 
leichter Ikterus, Leber blaß, blutarm, grau-gelblich, „das Messer mit 
starkem (Fettleber). Hyperämie der Nieren und der Milz. 
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Bei Bostroems mehrfachen Ticrexperimenten war der auffälligste Leichen- 
befund Nieren, Milz und Knochenmark erheben. Die Nieren der Hunde waren 
derb, Kapsel und von dunkel- bisschokoladebrauner Farbe. Mikro- 
skopisch waren die gewundenen Harnkanälchen aufs dichteste mit Hämoglobinkri- 
stallen oder -Tropfen ausgefüllt. Die Epithelien dieser Kanälchen waren völlig zer- 
stört. glaubte, analoge Zustände wie bei der Kaliumchloratvergiftung vor sich 
haben. Milz- und Knochenmark fanden sich große Zellen, die teils diffus gelb- 
bräunlich verfärbt waren, teils Hämoglobintropfen sich bargen. diesen Befunden 
glaubte Bostroem eine Erklärung für den Widerspruch der Beobachtungen 
Menschen und Tier bezüglich der Hämoglobinurie gefunden haben, indem 
annahm, daß diese Zellen Milz und Knochenmark eine große Menge des Blut frei- 
gewordenen Hämoglobins speicherten und wenn überhaupt, erst ganz allmählich 
durch den Harn beim Menschen zur Ausscheidung kommen ließen. Der Tod könne 
schon durch den Verlust Sauerstoffträgern eintreten, doch sei das Quantum des 
aus den Blutkörperchen freigewordenen Hämoglobins noch nicht groß genug, 
Harn erscheinen, sondern könne noch Körper untergebracht werden. 


der Tat könnte man für diese Theorie die später der Leiche gemachte 
Beobachtung einer starken Hämosiderose der Organe verwerten, zumal einem Falle 
tatsächlich (siehe oben) intravaskuläre Hämolyse nachgewiesen werden konnte. 
das die eigentliche Hauptwirkung des Helvellagiftes ist, erscheint jedoch nach den 
Beobachtungen aus neuerer Zeit jedenfalls für den Menschen fraglich. Ponficks 
experimentelle Sektionsbefunde entsprechen genau denen ist 
verständlich, daß uno 1909 als konstanten Leichenbefund der Lorchelvergiftung 
angibt: hochgradiger Ikterus, ‚aufgelöstes Hämoglobin den Körperhöhlen, 
braunrote, geschwollene Nieren, deren Markkanälchen mit Hämoglobin Kristall- 
und Tröpfchenform ausgefüllt sind, hyperämische, geschwollene Milz mit Hämo- 
globininfarkten, gleiche Veränderungen Knochenmark. Bei späteren Autoren 
verschiebt sich jedoch das Bild des Sektionsbefundes mehr und mehr dahin, daß der 
Hauptbefund der Leber gefunden wird. beschreibt vegren nichts, was auf die 
Wirkung eines hämolytischen Giftes hinweisen könnte, vielmehr sah er: subepicardiale 
und subpleurale Blutungen, gelblich-graue Leber mit undeutlicher Läppchenzeichnung, 
die mikroskopisch starke periphere Verfettung mit Zell- und Kernzerfall einzelnen 
Stellen und Blutungen die nekrotischen Teile aufwies. Die Nieren zeigten eben- 
falls starke Verfettung der Kanälchenepithelien mit wenigen Zellnekrosen. Der Dünn- 
darm war ikterisch verfärbt, seine Schleimhaut zellig infiltriert, die Solitärfollikel und 
Peyer’schen Haufen geschwollen, ebenso die Mesenterialdrüsen. bestand Hirn- 
hyperämie und Oedem mit Blutungen der weißen Substanz und den Stammganglien. 
Der Herzmuskel war fettig zerfallen, die Milz stark pigmentiert. die Leberverfet- 
tung peripher stärksten war, nimmt Lövegren die Zufuhr des Giftes über 
die Vena portae an. das Leber und Milz reichlich gefundene Pigment eisenhaltig 
war, wird nicht erwähnt. Eine ausführliche Darstellung des Sektionsbefundes bei einer 
Lorchelvergiftung gibt Lyon. Einen Teil seiner bemerkenswerten Befunde führt 
auf Hämolyse zurück, die darum eindrucksvoll zum Ausdruck gekommen sei, weil 
diese Vergiftung ausnahmsweise einmal protrahiert verlief und Ponficks Tier- 
versuchen, bei denen die Tiere erst nach wochenlangem Kranksein eingingen und dann 
ähnlichen Sektionsbefund boten, ehesten entsprächen. Abgesehen davon, daß so- 
wohl Bostroems wie Ponficks Versuche zahlreiche Beispiele von schnellem 
tödlichen Verlauf mit gleichen Veränderungen bieten, ist die Diagnose Pilzvergiftung 
und besonders die spezielle einer hier doch unsicher fundiert, 
als daß sie die Grundlage einer Diskussion über den Charakter des Giftes abgeben 
könnte. einzelnen beschreibt multiple Thrombosen den Venen der Pia 
mater und der Leber, sowie des Sinus longitudinalis sup. und der lienalis. Ausge- 
dehnte blutige Erweichung des linken Hinterhauptslappens, Hämosiderose der Niere. 
Schwere parenchymatöse Degeneration des Herzmuskels. Hyperämie und Oedem der 
Lungen, Stauungsmilz, Stauungsfettleber, interstitielle Nephritis und Hyperämie der 
Nieren. Die mikroskopisch festgestellte ,,kolossale der Nieren 
Verein mit der anamnestisch erhobenen Angabe des kaffeebraunen Urins, für dessen 
Entstehung Lyon hämolytische Einflüsse verantwortlich macht, zur Diagnose Lor- 
chelvergiftung. sezierte Krieg einen Soldaten, der einer sicheren Lorchel- 
vergiftung erlegen war, und sah die wesentlichen Befunde nicht einer Hämosiderose 
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der Organe als Zeichen einer vorhergegangenen Hämolyse, sondern fand den Haupt- 
befund der Verfettung der Leber, des Herzmuskels und der Nieren. bestand 
geringfügige Hämosjderose Knochenmark, Leber und Niere; Ikterus, umfangreiche 
subpleurale und subepicardiale Blutungen, Thrombosen der Duodenalvenen und Ent- 
roten Knochenmarks Femur (wie auch bei Lyon) waren ferner vor- 
handen. Der eine tödlich verlaufende Fall, den Stahl beobachtete, ergab bei der 
Sektion: universeller Ikterus, hochgradige Verfettung von Leber, Niere und Herz- 
muskel, übrigen ein mit Herzog übereinstimmendes Bild. Petri veröffent- 
lichte 1924 eine Zusammenstellung über Pilzvergiftungen mit Leberverfettung, unter 
denen sich auch Lorchelvergiftungen befinden. Sie zeichneten sich durch ausge- 
dehnte zentrale Läppchennekrose mit beginnender Bindegewebsvermehrung und mas- 
senhafter Fetteinlagerung aus, während die peripheren Teile wohl erhalten waren. 
Petri wies zum ersten Mal auf den Zusammenhang akuter gelber Leberatrophie 
mit der Lorchelvergiftung hin, den ber später ebenfalls betont. Kalbes 
Fällen war die Haut eines jährigen Kindes leicht ikterisch, Leber und Milz vergrößert, 
Peyer’sche Plaques und Solitärfollikel vergrößert. Die Leber zeigte mikroskopisch 
periphere Verfettung ohne Zerfall, ebenso Niere und Myokard, dagegen keine Hämo- 
siderose. Stahr sezierte zwei der Fälle, deren Verlauf Hinrichs beobachtet 
hatte und fand ersten Falle geringen Ikterus, schlaffe gelbe Leberatrophie, Ne- 
phrose, subendocardiale Blutungen und Darmblutungen, Hyperplasie des Knochen- 
marks, Hämosiderose Leber, Milz, Nieren und Knochenmark. Mikroskopisch bot 
die Leber das Bild diffuser lipoider Degeneration mit zentralem Zerfall. Das Knochen- 
mark bestand nicht aus Fettgewebe, sondern enthielt viele hyperplasierte Markzellen, 
Erythroblasten und Megacaryozyten. den Nieren waren die Epithelien der Haupt- 
stücke weitgehend nekrotisch und zeigten Lipoidfärbung. Ganz ähnlich verhielt sich 
auch der zweite Fall. Stahr betont, daß mit diesen Befunden der Hauptunterschied 
zwischen den Leichenerscheinungen bei der Phalloides- und Helvellavergiftung entfällt. 
spricht einem Fall von akuter gelber Leberatrophie mit hochgradigem 
Schwund des Leberparenchyms. Weiter bestand hochgradiger Ikterus, Lungenödem 
und beidseitige Umber konstatierte bei der Sektion einer nach 
9tagigem Krankenlager gestorbenen Frau eine typische akute gelbe Leberatrophie 
schwerster Form und hielt den ursächlichen Zusammenhang zwischen Lorchelvergif- 
tung und diesem Befund für zweifelsfrei. Taterka fand histologischen Bild 
der Leber eines Lorchelvergifteten hochgradige Verfettung, ähnlich wie bei der Phos- 
phorvergiftung. Aus allen diesen Sektionsbefunden geht mit Sicherheit hervor, daß 
eine Leberschädigung zum Bilde des Leichenbefundes der Lorchelvergiftung gehört. 
Als ständig wiederkehrende Befunde treffen wir: Leberverfettung aller Grade und 
Leberzelluntergang von beginnendem Zell- und Kernzerfall bis den schwersten 
Graden von Destruktion, wie wir sie von der akuten gelben Leberatrophie her 
kennen» Stets vorhanden ist auch Hämosiderose der verschiedensten Organe, deut- 
lichsten ausgeprägt Leber, Milz und Knochenmark, sowie geringere bis stärkere 
Verfettungen von Myokard und Niere. Öfters findet sich Ersatz gelben Fettmarks 
durch rotes Blutmark den Knochen. Bisweilen bestehen Gefäßthrombosen und 
Blutungen verschiedenen Ausmaßes unter die serösen Häute. Nie fehlt ein deutlicher 
Ikterus. Zur Diagnose einer Lorchelvergiftung dürften diese Befunde, charak- 
teristisch sie bei bekannter Anamnese sind, als allein beweiskräftig jedoch nicht 
ausreichen. 


Therapie. 

Sie steht hier vor den gleichen Schwierigkeiten wie bei allen Pilz- 
vergiftungen ausgenommen die Inocybevergiftung. Die lange Latenz- 
zeit erschwert auch hier die Entfernung des Giftes bzw. seiner Träger, 
der Pilze, aus dem Verdauungstrakt. Man wird sich nach den Ver- 
suchen von Umber mit der Adlerschen Milchsäuretherapie, die sich 
als völlig wirkungslos erwies, und der sog. Parenchymschutztherapie 
der Leber mit Insulin Dextrose, die auch keine überzeugende Heil- 
wirkung aufzuweisen hat, auf eine symptomatische Behandlung be- 
schränken müssen. Man wird nichts unversucht lassen, doch noch 


vorhandene Pilzreste aus Magen und Darm durch Magenspülung, Ein- 
lauf, Brechenerregung und Rizinus entfernen und auch die üblichen 
Adsorbentien, wie Kohle usw. anwenden. Welsmanns Vorschlag 
einer Behandlung mit unspezifischen Sera, der auf der Annahme einer 
anaphylaktischen Reaktion auf mehrfachen Pilzgenuß beruht, ist kli- 
nisch noch nicht erprobt, aber vielleicht einen Versuch: bleibt 
als einziges Mittel, die Vergiftung vermeiden, die Prophylaxe. 
mit völliger Sicherheit erwiesen ist, daß das Lorchelgift das Koch- 
wasser übergeht, müssen die Pilze vor dem Genuß gekocht und das 
benutzte Wasser fortgeschüttet werden. Über die Dauer des Kochens 
schreibt das Reichsgesundheitsamt einem Pilzmerkblatt Minuten 
vor. Erfahrungen, nach denen aber trotz Beachtung dieser Vor- 
schrift noch Intoxikationen kam, zwingen, diese Vorschrift schärfer 
fassen. Entweder sollen die Pilze 2mal gekocht werden und beide 
Male das Wasser abgeschüttet werden oder muß, bei diesem 
Verfahren die Pilze stark Genuß- und Nährwert verlieren, dem 
ersten Kochen und Abschütten des Wassers noch ein sorgfältiges Aus- 
drücken, evtl. unter nochmaligem Abspülen mit warmem Wasser fol- 
gen (Ponfick). 

der Giftstoff beim Trocknen der Gifte ebenfalls entweicht bzw. unwirksam 
wird, sind getrocknete Lorcheln als ungefährlich betrachten. Bostroems An- 
gabe, die Zugabe einer gewissen Menge Kochsalz sei ebenfalls imstande, die Lorcheln 
entgiften, wurde Reichsgesundheitsamt experimentell nachgeprüft, konnte aber 
nicht bestätigt werden (Manger). 


Nach den Untersuchungen von Bostroem, Ponfick, Boehm 
und Külz erschien die Pathogenese der Lorchelvergiftung zunächst 
einwandfrei geklärt. Die Lorchel enthält einen heißem Wasser lös- 
lichen Giftstoff, die Helvellasäure, die eine exquisit „kathämolytische“ 
Wirkung ausübt. Beim Genuß des rohen Pilzes oder der Kochbrühe 
irgendeiner Form kommt zur Hämolyse, die eine große Verarmung 
des Blutes Sauerstoffträgern zur Folge hat, die den Tod innerer 
Erstickung nach sich zieht. Beim Tier kommt oft vorher schon 
einer Verstopfung der Harnkanälchen der Niere mit Hämoglobin, 
daß Anurie, Urämie und dadurch ebenfalls der Tod eintritt. diese 
oft beobachteten zentralnervösen Erscheinungen erklären, nahmen 
Kunkel ein weiteres auf das Zentralnervensystem gerichtetes 
unbekanntes Gift an. Nachdem jedoch sowohl klinisch wie patholo- 
gisch-anatomisch die der Leber bei der menschlichen Ver- 
giftung immer mehr als führendes Symptom erkannt wurde, setzte eine 
Diskussion ein, die sich erneut mit der Natur des Lorchelgiftes befaßte 
und eine Wirkung beweisen versuchte. Dabei nimmt 
Umber an, daß neben der Helvellasäure noch ein weiteres, hepato- 
tropes Gift der Lorchel vorhanden sei, das durch die üblichen Ent- 
giftungsmaßnahmen nicht ganz entfernt werde. weist zur Stützung 
seiner Annahme auf Fälle hin, denen trotz der bekannten Vor- 
sichtsmaßregeln Vergiftungen gekommen sei. Nun sind aber die 
Angaben, die anamnestisch erhoben sind, schwer nachzuprüfen und 
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den meisten Fällen dürfte unsorgfältiges oder unrichtiges Verhalten 
bei der Zubereitung die Schuld den vorgekommenen Vergiftungen 
tragen. Theoretisch steht jedenfalls der Annahme, daß die Helvella- 
säure sowohl das Substrat der hämolytischen wie der hepatotoxischen 
Wirkung sei, nichts Wege (Kärber). Die zerebralen Erscheinun- 
gen können nach anderweitigen Erfahrungen bei gelber Leberatrophie 
ohne weiteres als Folge dieser Leberschädigung angesehen werden 
(Hinrichs), während die Hämosiderose wohl auf eine Blutdissolution, 
wenn auch geringeren Umfanges als beim Tiere, zurückzuführen ist. 
scheint beim Menschen tatsächlich, wie schon Bostroem ver- 
mutete, ehe einer Hämoglobinurie kommt, einer beträcht- 
lichen Speicherung des Blutfarbstoffes den Organen des reticulo- 
endothelialen Systems kommen. Hervorgehoben werden verdient 
noch die daß Frauen und Kinder der Vergiftung besonders 
leicht erliegen (Unger), wie eine Durchsicht der Literatur lehrt, ohne 
daß sich hierfür ein ersichtlicher Grund fände. Man müßte einen 
besonderen konstitutionellen Faktor annehmen, der diese Bevorzugung 
erklärt, wofür sich auch verwerten läßt, daß häufig von mehreren 
Teilnehmern einer Pilzmahlzeit nur einer oder einige erkrankten, wäh- 
rend andere gesund blieben. Eine weitere öfters gemachte Beobach- 
tung ist die, daß nach dem erstmaligen Genuß eines Lorchelgerichtes 
keinerlei nachteilige Folgen auftraten, während schwere Erkrankungen 
manchmal sogar mit tödlichem Ausgang sich einstellten, wenn kurz 
hinterher zum Male Pilze gegessen wurden. Über solche Beobach- 
tungen berichtet Bostroem (auch Landé, Welsmann, Hin-, 
richs). Dittrich stellte 1917 Versuche mit Meerschweinchen an, 
die ebenfalls die Richtung anaphylaktischer Erscheinungen nach 
mehrfachem Lorchelgenuß weisen scheinen. Das gehäufte Auf- 
treten von Lorchelvergiftung bestimmten Jahren führt der An- 
nahme, daß die Lorchel verschiedenen Jahren verschieden giftig sei. 
ist jedoch nicht anzunehmen, daß die Schwankungen des Giftgehal- 
tes bei der Lorchel erheblich sein sollten, daß gewissen 
kaum Vergiftungen, anderen solche derartig gehäuft wie das, zu- 
letzt 1930 der Fall war, auftreten sollten. Dazu kommt die Erfahrung 
des Reichsgesundheitsamtes, daß die den Jahren von 1916 bis 1980 
ständig untersuchten Lorcheln stets als gleich giftig befunden wurden 
(Manger, Rost). Auch hier harren also eine ganze Reihe von Pro- 
blemen ihrer Lösung. 


Russula emetica Speiteufel. 

Der Speiteufel gehört die Familie der Täublinge, die eine ganze 
Anzahl von eßbaren Pilzen liefert. Vergiftungen mit diesem Pilz sind 
zwar beschrieben, jedoch nur sehr selten und ungenau. 

Außer den schon zitierten Angaben Kobertsund Muskarin 
und Pilzatropin enthalte sowie ein hellgelbes Öl, das auf die Zunge gebracht, dort 
heftiges Brennen hervorrufe, wissen wie von der Natur der wirksamen Stoffe nichts. 

Boudier-Husemann schildern die Symptome der Vergiftung 
wie folgt: eine Viertelstunde nach Aufnahme der Pilze 


Schwäche, Schwindel, schmerzhaftes Erbrechen und Ohnmachten, Puls- 
beschleunigung, aufgetriebener Leib, Krapf (zit. nach 
Erben) bekam Stunden nach dem Genuß Täublinge 
große Schwäche, Schwindel, Übelkeit und Magendrücken, Todesangst, 
Erbrechen, kalte Schweiße, mehrfache Ohnmachten, schnellen und un- 
fühlbaren Puls, Durchfälle, Meteorismus und behielt Tage lang Leib- 
schmerzen. Auch über Todesfälle berichtet Erben, wie auch Kun- 
kel mehrere angibt. Aus neuerer Zeit stammt ein Bericht von Frey 
über eine Vergiftung mit Täublingen, die auch botanisch als solche 
erkannt wurden. Frey nimmt aber wegen der großen Seltenheit der 
Vergiftung und wegen des eigenartigen Auftretens und Verlaufs ver- 
dorbene Pilze als Ursache der Vergiftung an. Personen, ein Vater 
und seine beiden Söhne, aßen Mittag von einem Hausierer ge- 
kaufte nächsten Morgen fühlte sich der Vater unwohl, 
klagte über Mattigkeit und Kopfschmerz, während die beiden Knaben 
wohlauf waren. Alle 3aßen dann nochmals von dem Pilzgericht. 
Stunden nach dieser Mahlzeit wurde zuerst einem der Jungen 
übel und mußte erbrechen. Stunden nach dem Essen erbrachen 
auch der und der Vater. folgten dann heftige Durchfälle 
bei allen Dreien. Durchfälle und Erbrechen hielten Tage lang an. 
Tag bei der Aufnahme die Klinik machte der 12jährige einen 
schwerkranken Eindruck, war etwas benommen, klagte über Leib- 
schmerzen und Durst, war ikterisch, zyanotisch und ganzen Körper 
kühl. Temperatur 38,5°, Puls 90/Minute. Die Leber war 2Quer- 
finger vergrößert, Urin fand sich eine Spur Eiweiß, Sediment 
zahlreiche verfettete und Epithelzylinder, Stuhl okkultes Blut. Der 
Bruder war benommen, hatte keinen Ikterus, doch starke Zyanose. Puls 
90/Minute, weich, Abdomen etwas gespannt und druckschmerzhaft. 
Urin reichlich Eiweiß und Blut, Sediment Erythrozyten, epitheliale 
und gekörnte Zylinder, Epithelien und ausgelaugte Erythrozyten. Hä- 
moglobin 74%, Leukozyten 12900. Beide Brüder starben bzw. 
Stunden nach Klinikaufnahme. Die klinische Diagnose lautete Ne- 
phritis. Bei der Sektion des 12jährigen ergab sich, daß Totenstarre 
nur Kinn vorhanden war. Die pathologisch-anatomische Diagnose 
lautete: Pilzvergiftung. Geringe Leberverfettung, geringer Ikterus, 
multiple Blutungen Pleura, Epicard, Thymus, Mesenterialdrüsen, 
Magen- und Darmschleimhaut, Nephritis, Gehirnödem. Bei dem 14jäh- 
rigen lautete die klinische Diagnose Nephritis hämorrhagica acuta, die 
pathologisch-anatomische: Pilzvergiftung. Fettleber, multiple Hämor- 
Epicard, Pleura, Thymus, Erosionen des Magens und Ne- 
phritis. 

Bei dem einen bestand leichter Ikterus mit völliger Acholie des 
Stuhles. Bei beiden fand sich stark erhöhte von Amino- 
säuren (einmal 8%, einmal 40% Amidazurie!). Tyrosin und Leuzin 
waren Urin beider vorhanden, die Millonreaktion war positiv, daß 
klinisch eine Leberschädigung außer Frage stand. Weiterhin fand 
sich Milchsäure Harn, die sich Frey durch Reduktion aus Amino- 
säuren entstanden denkt. betont die außerordentlich starke Ähnlich- 


keit mit der akuten Phosphorvergiftung. Uber die Art des wirksamen 
Agens lassen sich nur Vermutungen anstellen. Sektionsbefunde fehlen. 
Die Therapie ist symptomatisch. 


Lactorius torminosus Birkenreizker. Giftreizker. 

Die Milchlinge haben ihren Namen von dem bei Verletzung ihres 
Fruchtkörpers reichlich hervorquellenden Milchsaft. Der Giftpilz die- 
ser Gattung, Lactarius torminosus, leitet seinen Beinamen von Tor- 
mina Bauchgrimmen ab. 

inihm Fermente, Cholin, Spuren von Muskarin und ein Krampf- 
gift. Außerdem enthält nach ihm ein tödliches Kapillargift, das bei parenteraler 
Einverleibung bei bestimmten Tieren Blutungen verschiedenen Organen und Ge- 
weben hervorruft und dem alle beobachteten Wirkungen des Pilzes zur Last legt. 
Beim Kochen sollsich der harzreiche Milchsaft Klumpen zusammenballen und dann 
für die Darmsäfte unangreifbar werden und darum auch nicht mehr reizend wirken 
(Erben). Daher wirke der rohe und schlecht gökochte Pilz giftig, der gut gekochte 
aber nicht. Goldmann veröffentlichte 1901 eine Übersicht über Vergiftungs- 
fälle mit diesem Pilz, von denen drei tödlich verliefen. Nach ihm soll der wirksame 
Stoff das Agarizin sein, das bekannte Alkaloid des Lärchenschwammes (Polyporus 
officinalis), das größeren Dosen Durchfall, anfangs Erregung, später Lähmung des 
Vagus- und Gefäßzentrums hervorruft. 

Alle diese Wirkungen beobachtete Goldmann bei seinen Kranken 
ausgeprägtem Maße. Die ersten Erscheinungen äußerten sich 
Stunden als gastro-enteritische Symptome, wie Übelkeit und 
Leibschmerzen. Zugleich traten Angst, Kopfschmerzen, heftige, mit 
Tenesmen einhergehende Diarrhöen auf, während die Harnabsonde- 
rung ständig abnahm und schließlich völlige Anurie bestand. dem 
alkalischen Harn fanden sich mäßig viel Eiweiß, viel Indikan, Sedi- 
ment hyaline Zylinder, spärlich Blutkörperchen, reichlich Blasenepithe- 
lien. Die Kranken waren völlig kollabiert. Der klinische Befund be- 
stand Trockenheit der Haut, Ikterus, Pupillenerweiterung mit träger 
Reaktion auf Licht und Konvergenz. Die Zunge war dick gelblich be- 
legt und zeigte beim Herausstrecken Fibrillieren. Die Temperatur stieg 
nie über 37,2° an. Herz und Lunge Der sonst normale Puls wurde 
den letalen Fällen schließlich irregulär und fadenförmig. Das mäßig 
aufgetriebene Abdomen war Magen- und Lebergegend druck- 
schmerzhaft, die Leber leicht vergrößert. Nervöse Erscheinungen 
durch anfängliche Reizung der medullären Zentren, die später Läh- 
mung überging, äußerten sich beschleunigter Atmung und erst er- 
höhtem, später gesenktem Blutdruck. Weitere Symptome zerebralen 
Ursprungs waren Delirien, Extremitätenkrämpfe, Trismus, Konvul- 
sionen und Koma. Die verminderte Schweißsekretion bezog Gold- 
mann auf Lähmung der Medulla oblongata. 

Die Autopsie eines wenige Stunden nach der Vergiftung ge- 
storbenen Kindes ergab pathologischen Veränderungen nur Magen- 
Darmkatarrh. Ein Patient, der bis zum Exitus längere Zeit krank war, 
zeigte Ikterus, Hyperämie der Hirnvenen, Trockenheit des Pericards, 
Schwellung und fettige Degeneration der Leber, der Nierenrinde und 
des Herzmuskels, heftigen Magen-Darmkatarrh und Hämorrhagien der 
Pleura und des Magen-Darmkanals. 


Über eine Vergiftung mit dem fleischroten Schirmling (Le- 
piota helveola Bresadola) liegt eine Einzelmitteilung von 
Both vor. Danach traten einige Stunden nach dem Abendessen, 
dem die Pilze verwendet waren, Hitzegefühl, Schwindel und Brech- 
reiz auf. Später traten Erbrechen und Durchfälle hinzu. 
krämpfe, Herzklopfen, Akrozyanose, verschwommenes Sehen und klei- 
ner weicher Puls kennzeichnen den Verlauf bis zum Tode, der Stun- 
den nach der Mahlzeit eintrat. Der Fall kam nach anfänglichen 
Magen-Darmerscheinungen benommenem Zustand ins Krankenhaus 
und starb Stunden nach der Mahlzeit fortschreitender Gefäßläh- 
mung. Ein Fall zeigte Subikterus, Leberschwellung, erhöhte Serum- 
Bilirubinwerte, positive Takata-Ara-Reaktion, also Anzeichen einer 
Leber-Parenchymschädigung. Der Patient gesundete nach 3wöchigem 
Krankenlager. 1930 sollen sich schon einmal Ungarn mehrere ähn- 
liche Vergiftungen ereignet haben. Both nimmt an, daß die Lepiota 
helveola eine hepatotoxische und eine gefäßlähmende Substanz ent- 
halte. diesem Sinne schienen ihm die verschiedenen Krankheits- 
bilder sprechen. Eine Sektion fand nicht statt. 


Uber einige weitere Pilze wie den Kartoffelbovist und den Schwefelkopf u.a. 
liegen nur ganz vereinzelte Berichte meist auch sehr unsicherer Art vor, daß sie 
diesem Rahmen nicht behandelt werden sollen. 
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(Aus dem Pharmakologischen Institut der Westfälischen Wilhelms-Uni- 
versität Münster. Direktor: Prof. Dr. Lendle.) 


Über medizinale Vergiftungen. 
Von Sentis. 


dieser Zeitschrift werden seit einer Reihe von Jahren die meisten 
Deutschland, aber auch Ausland bekannt gewordenen Vergif- 
tungen laufend zusammengestellt. liegen bereits Bände dieser 
Sammlung vor. Dieses über einen längeren Zeitraum verteilte Material 
bietet schon jetzt Gelegenheit statistischer Auswertung. Bei der 
Durchsicht dieser Veröffentlichungen war die große Zahl der medizi- 
nalen Vergiftungen besonders auffallend. ist zweifelsohne wichtig, 
wissen, aus welchen Gründen solche Vergiftungen zustande kom- 
men, welche Stoffe besonders Gelegenheit dazu geben und inwieweit 
der Arzt dafür verantwortlich machen ist. Dies sind nur einige der 
wichtigsten Fragen, deren Klärung von Bedeutung ist für die Beur- 
des Arzneimittelschatzes und der therapeutischen Maßnahmen. 

Auch für die Festlegung des Begriffes der „medizinalen Vergif- 
tung“ konnten aus einer solchen Bearbeitung gewisse Gesichtspunkte 
erwartet werden. Ein Einblick die gebräuchlichen Lehrbücher der 
Toxikologie läßt schon erkennen, daß der Umfang dieser begrifflichen 
Definition keineswegs einheitlich gezogen wird. werden der 
kriminelle Abort, Vergiftungen Haushalt durch 
Verwechslung, Unachtsamkeit usw., Vergiftungen von Arzneimittel- 
süchtigen (z. mit Cocain, Morphium) oft gar nicht den medizi- 
nalen Vergiftungen gezählt. Beispielsweise erwähnt Kobert 
seinem Lehrbuch der Intoxikationen (Band Auflage, 1902) bei der 
schematischen Einteilung der Vergiftungen den kriminellen Abort gar 
nicht, während Starkenstein (Lehrbuch der Toxikologie von Pohl, 
Rost und Starkenstein, 1929, Seite 48), der die Vergiftungen 
absichtliche und unabsichtliche (worunter die medizinalen fallen) ein- 
teilt, die Fruchtabtreibung den absichtlichen und mithin nicht den 
medizinalen zählt. Dagegen wird bei Flury-Zangger (Lehrbuch 
der Toxikologie, 1928, Seite 38) der Abort den medizinalen Vergif- 
tungen gerechnet. Aus diesem Beispiel erhellt die Notwendigkeit, den 
Begriff der medizinalen Vergiftung allein schon für die Sichtung des 
Materials genau festzulegen. wesentlichen möchte ich mich dabei 
zunächst der Lehrbuch der Toxikologie von Flury und Zang- 
ger, 1928, Seite 38, gegebenen Definition anschließen: 


„Unter Medizinalvergiftungen versteht man allgemeinen Vergiftungen durch 
Arzneimittel. strengen Sinne kommen hier nur Betracht die unbeabsichtigten 
Schädigungen durch Stoffe, die Heilzwecken bestimmt sind. Hierher gehören zu- 
nächst die Fälle, bei denen durch Verschulden von Ärzten, Apothekern, Heilgehilfen, 
Krankenschwestern, Hebammen, also durch Medizinalpersonen überhaupt, Menschen 
Schaden kommen, demnach alle Irrtümer bei Rezepten, Verwechslungen von 
Arzneien, durch unrichtige Dosierung (Narkose!) und falsche Anwendungsweise. Da- 
bei ist beachten, daß die Maximaldosen der Arzneibücher nur Anhaltspunkte sein 
sollen, und daß unter Umständen bei schwachen und besonders empfindlichen Per- 
sonen Vergiftungen möglich sind, ohne daß jene überschritten werden. Vielfach handelt 
sich auch Arzneimittel, deren Dosierung noch nicht zuverlässig bekannt ist oder 
bei denen sog. Nebenwirkungen, unerwünschte Wirkungen, auftreten. 

Eine weitere Gruppe von medizinalen Vergiftungen umfaßt die Fälle, bei denen 
Laien oder Kurpfuscher gefährliche Mittel für Kinder, 
wie Mohnsirup, narkotische Tees (Tollkirsche, Bilsenkraut), Opium- 
präparate, vielfach auch Schnaps, weiter die Volksmittel gegen Eingeweidewürmer 
(Tabakklistiere), die Ungeziefermittel, besonders gegen Läuse, Krätze 
salben, Tabaksaft, Sabadillessig, Nitrobenzol, Karbolsäure dgl.‘ 

„Ein weites Feld nimmt endlich die irrtümliche oder mißbräuchliche Verwendung 
von Arzneistoffen als Erregungsmittel der Genitalsphäre (Kantharidin, Solanazeen), 
zur Verhütung von geschlechtlicher Ansteckung (Sublimat, Karbol), von Empfängnis 
(häufige Todesfälle durch Einführung von Sublimat!), und Abtreibungszwecken ein. 
Auch die unsachgemäße und unvorsichtige Aufbewahrung von stark wirkenden Arznei- 
mitteln führt häufig Vergiftungen, besonders von Kindern. Nicht selten sind auch 
Vergiftungen durch Abschreckungsmittel, wie Brechweinstein gegen Nasch- 
haftigkeit oder 

Man hat also unter „medizinalen Vergiftungen“ unbeabsich- 
tigteSchadigungenbeimGebrauchvonArzneimitteln 
zuverstehen. fallen nicht darunter alle beabsichtigten Vergif- 
tungen (Mord, Selbstmord, Krankheitsvortäuschung) und auch nicht 
Schädigungen bei Gewinnung und Verarbeitung von Stoffen, welche 
einmal als Arzneimittel dienen sollen (gewerbliche Vergiftungen). Da- 
gegen müssen etwaige Schädigungen Haushalt, die aus Unachtsam- 
keit vorkommen können (ökonomische Vergiftungen) darunter gerech- 
net werden, wenn sich dabei Heilmittel handelt. Außerdem 
wurden die Vergiftungen durch Arzneimittelsucht (mit Ausnahme 
von Alkohol) den medizinalen Vergiftungen gezählt. 


Als „Heilstoffe“ gelten folgenden nur fertig zubereitete Mittel, 
nicht aber beispielsweise frische, nicht präparierte Wurzeln, Stengel, 
Blätter und Blüten von Heilpflanzen**, sei denn, sie ausdrücklich 
therapeutischer Absicht genommen wurden. Als „Arzneimittel“ 
wiederum wurde das betrachtet, was der Arzt oder auch Laie für Heil- 
zwecke oder für die Verhütung von Krankheiten verwendet, bzw. was 
der Arzt für seine ärztliche Tätigkeit, für Desinfektion und dia- 
gnostische Zwecke, benutzt. 

ist Aufgabe dieser Arbeit, aus dem vorliegenden Material die 
bereits vorhandenen Erfahrungen über medizinale Vergiftungen er- 
und zahlenmäßig die Bedeutung der einzelnen Faktoren klar- 
zustellen. 


bleiben also mögliche Schädigungen beim Sammeln und Verarbeiten solcher 
Stoffe unberücksichtigt. 
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Zur Methodik: Von jedem beschriebenen Vergiftungsfall wurde 
eine fortlaufend nummerierte Kartothekkarte angelegt mit folgenden 
Angaben: Stoff, therapeutische Indikation, Dosis, Zufuhr, Vergiftungs- 
ursache, Organschädigung, Vergiftungserscheinungen, tödlicher Aus- 
gang, Autor, Literaturstelle ***. einer ganzen Anzahl von Fällen war 
schwierig, die Ursache klären, sei es, daß dem Bericht die- 
ser Frage gar nicht Stellung genommen wird, sei es, daß mehrere 
Möglichkeiten für das Zustandekommen der Vergiftung erörtert wer- 
den und keine eindeutige Stellungnahme des Verfassers erfolgt oder 
endlich, daß nach neueren Erfahrungen andere als von dem Verfasser 
angeschuldigte Ursachen angenommen werden konnten. Fällen, 
keine eindeutige Überdosierung und kein Mißgriff angegeben werden 
und der Autor selbst keine bestimmte Stellung einnimmt, wurde 
„Überempfindlichkeit“ als Ursache betrachtet. 

Als Beispiel für einen Fall, der Ansicht des Verfassers bezug auf die Ursache 
nicht beigestimmt wurde, sei folgender angeführt: d’Anella und be- 
schreiben einen Vergiftungsfall, mit cm? Tetrachlorkohlenstoff zur Durchführung 
einer Wurmkur eine tödliche Vergiftung hervorgerufen wurde und als Ursache 
dieser Schädigung Zersetzung des Tetrachlorkohlenstoffs unter Bildung von Phosgen 
angegeben wird. Hier kann sich aber als Ursache der Schädigung wohl 
besondere Resorptionsbedingungen für das dieser Dosierung ungefährliche Arznei- 
mittel gehandelt haben, nicht aber eine perorale Phosgenvergiftung; deshalb wurde 
dieser Fall als gedeutet. 

Zuweilen war wegen Fehlens von Angaben iiber das Zustande- 
kommen der Vergiftung nicht entscheiden, sich überhaupt 
eine medizinale Vergiftung handelte. wurden beispielsweise aus 
dem Material Fälle von Nitroglycerinvergiftung nicht berücksich- 
tigt, weil der die näheren Begleitumstände nicht 
angegeben sind. Sammelberichte wurden nur dann statistisch ausge- 
wertet, wenn einzelne Vergiftungsfälle beschrieben sind, die der Autor 
selbst behandelt, eventuell seziert hat oder deren Verlauf auf Grund 
von Aktenmaterial selbst bearbeitet hat. Dagegen wurden die 
nicht berücksichtigt, welche sich auf fremde Literaturangaben grün- 
den. 

Nach diesen Gesichtspunkten konnten aus dem vorhan- 
denen Material 490 einzeln beschriebene Vergif- 
tungsfälle als medizinale Vergiftungen bewertet 
werden. Dazu kamen Sammelberichte mit ca. 1300 medizinalen 
Vergiftungen. Eine genaue Zahl läßt sich bei letzteren nicht angeben, 
schon allein aus dem Grunde, weil mehrere Sammelberichte ohne Zah- 
lenangaben sind (vgl. 145). Neben der oben angeführten Kartothek 
wurde eine zweite, nach Stoffen geordnete, angelegt zur Klärung der 
Frage, mit welchen Stoffen bzw. Stoffgruppen der Hauptsache medi- 
zinale Vergiftungen zustande kamen. 


*** Bei Litcraturangaben dieser Arbeit wird immer nur die Stelle der Samm- 
lung von angeführt, nicht die Originalveröffentlichung. Für diese 
Zeitschrift wird dabei folgende Abkürzung verwendet: 

d’Anella und Tourenc: Vergf., Bd.9, 87. 

Rosario Signorino: Vergf. Bd.7, 


Medizinale VergiftungenaufGrundärztlicher Ver- 
ordnungen und Eingriffe. 


Zunächst sollen die medizinalen Vergiftungen behandelt werden, 
für deren Zustandekommen allein ärztliche Maßnahmen verantwortlich 
sein scheinen. Dies sind von Einzelfällen 274, also 
mehralsdie Hälfte. Allerdings fallen davon allein 183 Vergif- 
tungen wegen sichergestellter ÜberempfindlichkeitdesPa- 
tienten außerhalb des Schuldkontos des Arztes, denn ist nur 
seltenen Ausnahmefällen möglich, eine Überempfindlichkeit voraus- 
zusehen. Dies mögen einige Fälle veranschaulichen, bei An- 
wendung von verhältnismäßig harmlosen tausendfach bewährten 
Mitteln therapeutischen Dosen schweren, tödlichen Vergif- 
tungen kam: 

diagnostischen Zwecken wurden einem Patienten 0,8 Histamin subcutan 
injiziert, worauf der Mann nach wenigen Augenblicken akuter Herzinsuffizienz starb. 
Die Sektion ergab als Todesursache ,,unzureichende Anpassungsfähigkeit Histamin- 
schock durch Mesaortitis (Paavo 

Antonio beschreibt folgenden Fall: Einem 25jährigen Ikterus 
catarrhalis erkrankten Patienten sollte Jodtetragnost injiziert werden. Wegen 
starker subjektiver Beschwerden mußte die Injektion bei unterbrochen werden. 
Minuten nach Beginn der Injektion trat infolge Glottisödems trotz aller therapeu- 
tischen Maßnahmen der Tod ein. Einen weiteren eindrucksvollen Fall referiert Hell- 
fors®: Eine 42jährige Frau starb Stunden nach einer intravenösen Injektion von 
0,15g Neosalvarsan Atem- und Herzlähmung, nachdem vorher Schüttelfrost, 
Durchfälle, Kreislı aufkollaps, Zyanose und Erbrechen aufgetreten waren. wurde 
„Übere mpfindlichkeit infolge Addisonscher angenommen. Ähnlich ge- 
lagert ist folgender Kogler*): Tod nach der Salvarsaninjektion 
(Lues congenita), nachdem die vorhergehenden Spritzen anstandslos vertragen wor- 
den waren. Francis, Ghent, St. Bullen? bzw. Lamson und 
führen Todesfälle mit Aspirin an. handelt sich jeweils Asthmatiker, die 
einem durch Aspirin (in einem Fall nur 0,3 ausgelösten Asthmaanfall zugrunde 
gingen. Sogar Mundspülungen mit Salbeitee (E. Urbach und führten 
Stomatitiden mit Ödem der Uvula und des weichen Gaumens. 


allen diesen Fällen kann schwerlich der Arzt für die unmög- 
lich vorauszusehenden Folgen seiner ärztlichen Maßnahmen verant- 
wortlich gemacht werden. besonderen Fällen, infolge ana- 
tomischer Besonderheiten Vergiftungen kam, darf ebenfalls wohl 
von Überempfindlichkeit gesprochen werden: 


Von 100g Bariumsulfat, das als Röntgenkontrastbrei den Magen gebracht 
wurde, gelangte ein Teil durch ein perforiertes die freie Bauchhöhle. traten 
Schwächegefühl, Leibschmerzen, später eine lokalisierte Peritonitis als Folgen auf. 

Zwecks Krampfaderverödung wurden nach Unterbindung der Vena saphena 
magna 380 Septojodlösung das leergelaufene Venengebiet Infolge zu- 
fälliger Verbindung zwischen den oberflächlichen und tiefen Beinvenen gelangte die 
Lösung den Blutkreislauf und führte zur Erblindung bzw. hochgradigen Herab- 
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setzung der Sehscharfe durch Pigmentzerfall der Netzhaut. (K. Schmidt und 


beiden Fällen, zumindest aber dem letztgenannten, ließen sich 
die Folgen nicht voraussehen. diesen 185 (183 Fällen von 
Überempfindlichkeit seitens des Patienten kommen noch Fälle hin- 
zu, bei denen die Ursache unklar ist. Fällen (a, wurden neben 
Überempfindlichkeit noch Überdosierung bzw. falsche Technik als Ur- 
sache erörtert, ein anderer Fall (c) ist auf Überempfindlichkeit und In- 
kompatibilität der Arzneimittel zurückzuführen, und ein weiterer Fall 
(d) ist seiner Ursache völlig ungeklärt. 

Zur Lokalanästhesie für eine Hautplastik der Wange wurden 0,13 Percain 
(Lösung 1000, ohne Adrenalinzusatz) injiziert. Unter Kollaps, klonischen Krämpfen, 
Zyanose, Pulsverschlechterung und Atemlähmung erfolgte der Tod. Der Autor 
(H. führt Überempfindlichkeit als Todesursache an, während 
Überdosierung anschuldigt. 

Eine Lumbalanästhesie für Ileusoperation wird mit 0,03 Pantocain durch- 
geführt. Unter Fieber, Halluzinationen, motorischer Unruhe und zunehmender Puls- 
verschlechterung tritt der Tod ein. Otto der den Fall referiert, bezeichnet 
Überempfindlichkeit infolge mangelhafter Entgiftung des Pantocains durch Leber- 
uirrhose als Ursache, dagegen sieht Kaufmann® fehlerhafter Technik (falsche 
Lagerung) den Grund für den tödlichen Ausgang. 

berichtet bei einem Fall von Osteomyelitis und Sepsis nach 
Verabreichung von Sulfanilamid zusammen mit Ferrosulfat von Vergiftungs- 
erscheinungen, die Kopfschmerzen, Zyanose, Durchfällen, Schocksymptomen und 
Sehstörungen (Skotom) bestanden. Als Ursache wird einerseits Überempfindlichkeit, 
andererseits Unverträglichkeit von Sulfanilamid mit Ferrosulfat angegeben. 

Bei Glaukom wurde eine Pilocarpinlösung ins Auge instilliert. Unmittel- 
bar danach trat eine derartige Verschlimmerung auf, daß sofort operiert werden mußte. 
Dafür wird eine nicht sichergestellte Verunreinigung des Pilocarpins mit Atropin an- 
geschuldigt. (A. 

Wahrscheinlich ist aber auch diesen Fällen Überempfindlich- 
keit der Patienten zumindest mitbeteiligt, daß von den 274 medizi- 
nalen Vergiftungen, die ohne eingehende Prüfung dem Arzt zur Last 
gelegt würden, 189 Fälle Abzug bringen sind. Somit bleiben 
noch Vergiftungen übrig, die wirklich das Schuld- 
konto des Arztes belasten. Dabei handelt sich vorwie- 
gend Zum Teil traten nicht akute Schä- 
digungen auf, sondern allmähliche Störungen infolge chronischer Über- 
dosierung, Verlauf einer längeren Bromkur: 

Oettel!® berichtet von Fällen, nach bzw. Bromidmedi- 
kation tgl. Mixtura nervina B.) bei gleichzeitiger Verabreichung 
von salzarmer Sonderkost Appetitlosigkeit, Benommenheit, Schläfrigkeit und Apathie 
auftraten. Zwei Patienten erholten sich nach Absetzen des Bromids, während der 
Dritte Bronchopneumonie starb. Durch die salzarme Sonderkost wurde die Bromid- 
wirkung unbeabsichtigter Weise verstärkt. Sechs weitere Schädigungen durch 
chronische Überdosierung sind auf Atophan zurückzuführen, zwei davon endeten 
tödlich. einem Falle wurden wegen Arthritis Monate lang tgl. 5,5 verabreicht 

Schmidt, und Redwitz: Vergf. Bd.2, 27. 

Freund, H.: Vergf. Bd.2, 39. 

Stohr, R.: Vergf. Bd.2, 43. 

Koenen, O.: Vergf. Bd.9, 133. 

Kaufmann, W.: Vergf. Bd.9, 

Bucy, C.: Vergf. Bd.9, 65. 

Kipphan, A.: Vergf. Bd.3, 

Oettel, H.: Vergf. Bd.5, 125. 


(Clifford Unter zeitweiliger BewuBtlosigkeit, Übelkeit, Erbrechen, 
Ikterus und Coma trat der Tod ein. Die Sektion ergab eine Leberzirrhose mit schweren 
Zellnekrosen. Wie diesem Fall trat auch den anderen eine Leberschädigung auf, 
Die Atophanmedikation sich auf 1—10 Monate. 


Die anderen chronischen Überdosierungen verteilen sich auf Uliron 
Fälle), Silbernitrat (2), Phosphor (3) und einen Fall mit Cheno- 
podiumöl, Spirocid, Dinitrophenol und Emetin, daß insgesamt 
Vergiftungen mit dieser Ursache resultieren. 


Besonders interessant sind Phosphorvergiftungsfälle (A. Bacmeister und 
Rehfeldt®°), bei Lungen-Tbe nach Gersonscher Vorschrift Wochen lang 
0,0034 bzw. 0,0042 Phosphor pro Tag verabreicht wurden. ersten Fall traten 
verminderte Konzentrationsfähigkeit und Apathie, zweiten (0,0042 sogar 
6tägige Bewußtlosigkeit und Meningitissymptome auf. Erwähnenswert ist auch noch 
folgender Fall (E. Zur Luesprophylaxe wurden von einer Kinderärztin, 
die beim Pipettieren Liquor eines luetischen Kindes den Mund bekommen hatte, 
tgl. 0,25g Spirocid (insgesamt genommen. Als Folge traten Durchfälle, 
Erbrechen, Mundschleimhautentzündung, Dermatitis sowie Drüsen- und Milzschwel- 
lung auf. 


Neben diese chronischen Überdosierungen treten akute 
Überdosierungen: Vergiftungen bzw. Schädigungen ent- 
fallen auf Lokalanästhetica und Hypophysenpräparate, der Rest verteilt 
sich auf Oleum Fälle), Morphium, Atropin, Physostigmin, 
Dial, Dionin, Emetin und Avertin. 


Lokalanästhetica: handelt sich Cocain, Pantocain, 
Novocain und Percain. Interessant ist dabei die Frage des Adrenalin- 
zusatzes. Nur zweimal war Adrenalin zugesetzt. der Fälle star- 
ben die Patienten, jeweils kurze Zeit nach der Injektion. 


Zur Entfernung einer kleinen Hautgeschwulst (A. wurden cm? 
einer 2%igen Cocainlösung (ohne Adrenalin) subcutan injiziert. Exitus unter Zyanose, 
Kollaps und Coma. beschreibt folgenden Fall: Mit cm? einer 1%igen 
Pantocainlösung wurde eine Lokalanästhesie zur Entfernung eines Fibrolipoms aus- 
geführt (ohne Adrenalin). Unter Unruhe, BewuBtlosigkeit und trat der 
Tod ein. Mit Novocain Adrenalin und Percain kam folgende tödliche Vergiftung 
zustande (H. Für eine doppelseitige Herniotomie wurden 0,75 
1%iges Novocain 0,25 Percain (0,5%ig) injiziert (Höchstdosis für Percain 0,2 
0,2%ig). Tod unter Unruhe, krampfartigen Zuckungen, Zyanose, Bewußtlosigkeit und 
Aussetzen der Atmung. 

Friedr. Timm schildert einen Todesfall durch Anästhesie der Harnröhre mit 
einer vermeintlich Percainlösung Adrenalin), die aber Wirk- 
lichkeit war. Der Tod erfolgte unter den gleichen Symptomen wie oben. 
Der letzte dieser Fälle endlich kam zustande durch häufige Blasenspülungen mit 
Percain kurzen Zeitabständen aufeinanderfolgenden Tagen vor Antritt 
einer Reise). Die vorher nur zweimal wöchentlich durchgeführten Spülungen waren 
immer ohne Störungen vertragen worden. Jetzt traten Übelkeit, Erbrechen, Schwindel- 
anfälle, Schweißausbruch, unregelmäßiger Puls, Kopfschmerzen und schlechter Schlaf, 
besonders nach der dritten Spülung auf (Oskar 
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Hypophysenpräparate: Diese Schädigungen erfolgten 
jedem Falle unter der Geburt durch häufige Injektionen. kam 
jeweils einer Uterusruptur, die Fällen trotz sofortiger oder bal- 
diger Operation zum Tode führte. Nur eine Frau wurde gerettet (es 
handelte sich dabei eine inkomplette Ruptur). Einmal wird von 
„einigen Injektionen“ (A. und ein anderes Mal sogar 
von „wiederholten Injektionen“ (derselbe Bericht) gesprochen. Zumin- 
dest wurden aber zwei Injektionen vorgenommen, entweder gleichzeitig 
oder kurzem Abstand. 

Aufschlußreich sind Vergiftungen mit Oleum anthel- 
mintici: 

Gegen Madenwiirmer wurden 4,0 g(!) Oleum Chenopodii verordnet, wonach zu- 
nächst Brechdurchfall, Bewußtlosigkeit, Pupillenstarre und Nystagmus, später Fieber, 
Somnolenz, Krämpfe und Lähmung des linken Armes auftraten. Offensichtlich 
wurde die Tropfenzahl mit Grammen verwechselt (Felix Neumann?®), 

Eine andere Wurmkur wurde folgendermaßen durchgeführt (Karl Hillen- 
Zunächst wurden Kapseln mit Tropfen Ol. Chenopodii gegeben, 
dann nach Wochen wieder Tropfen (ohne Kapseln) auf einmal. Nach Übelkeit, 
Schwindelgefühl, Erbrechen, Durchfällen und Kopfschmerzen blieb eine dauernde 
Innenohrschwerhörigkeit (Herabsetzung der oberen Hörgrenze) zurück. diesem 
Falle wurde eine bzw. 5fache Normaldosis verabreicht. 
referierte eine tödliche Vergiftung mit Physostigmin: Zur Förderung der Darmperi- 
staltik nach einer Operation wurden 0,1 Eserin injiziert. Der Patient bäumte sich 
auf, verdrehte den Unterkiefer, machte noch einige krampfartige Bewegungen und 
starb unter zunehmender schwärzlicher Verfärbung der Haut. Diese Vergiftung kam 
dadurch zustande, daß der Krankenhausapotheke nur Eserinampullen für veterinäre 
Zwecke (!) vorhanden waren (Der Arzt besorgte sich selbst die einer 
weiteren tödlichen Vergiftung kam bei einem Kind, dem gegen Husten 
0,06 Dionin innerhalb von Stunden gegeben wurden. Unter Bewußtlosigkeit und 
Atemlähmung trat der Tod ein. (F. 


Von den übrigen Überdosierungen ist nur noch folgende interessant 
(0. 


Bei vermeintlicher Belladonnavergiftung (in Wirklichkeit Gastroenteritis unklarer 
Genese) injizierte ein Arzt einem 4jährigen Kind 0,02 Morphium hydrochloric. 
kam einem bedrohlichen Coma mit hochgradiger Verlangsamung der Atmung. Der 
Arzt hielt sich bei der Dosierung die Angaben eines Taschenbuches, 
berücksichtigte aber nicht das Alter des Patienten. 


Bei weiteren Vergiftungen dürfte sich auch Überdosierun- 
gen gehandelt haben, wenn von den Autoren auch nur „hohe Dosie- 
rung“ angegeben wird: 

van Itallie und beschreiben Vergiftungen mit Somnifen, 
wovon zur Durchführung einer Dauerschlafkur 2mal, bzw.3mal 
verabfolgt wurden. Uber die Dauer der Kur ist nichts angegeben. kam 
Erbrechen, Temperatursteigerung und kleinem, weichem Puls. Ein Fall verlief tödlich. 
Nach Vorschrift von Economo wurden bei Postencephalitis 100 Natrium- 
jodidlösung injiziert (A. Zwei Stunden später trat unter profusen 
Diarrhöen, Koliken, Zyanose und Kollaps der Tod ein. Die Sektion ergab: Pneumonie, 
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Bronchitis, Herzdilatation, Hyperimie des Gehirns und mikroskopische Gehirn- 
veränderungen. Wenn die Medikation auch nach Vorschrift durchgeführt wurde, 
handelt sich doch ohne Zweifel eine relativ hohe Dosis v.!). Der letzte 
Fall dieser Gruppe ereignete sich mit Sulfanilamid, wovon 152 verabfolgt wurden, 
kam Benommenheit, Fieber, Ikterus, Sinken der Hb- und Erythrocytenwerte, 
Leukocytose und Auftreten von unreifen Blutzellen (G. Jennings und South- 


Neben Uberdosierung gab fehlerhafte Technik Veranlas- 
sung-zu medizinalen Vergiftungen, was der Fall war. Vier Ver- 
giftungen kamen zustande mit Cocain bzw. dessen Ersatzmitteln, 
mit Chininpräparaten und Septojod und eine mit Kupfersulfat. Drei 
der Vergiftungsfälle mit einem ereig- 
neten sich beim Anästhesieren der Urethra. beschreibt 
Fälle: 

Nach Injektion von 10—20 em® 1%iger Pantocainlösung die Urethra trat 
unter Bewußtlosigkeit, Zyanose, Krämpfen und Coma der Tod ein. Durch Verletzung 
der Harnröhrenschleimhaut war die Pantocainwirkung nicht örtlich begrenzt geblieben; 
handelte sich gewissermaßen eine „intravenöse Injektion“ (Baumecker®®), 

Unter Verletzung der Urethralschleimhaut wurden einer 2%igen 
Pantocainlösung injiziert wie Falle mit tödlichem Ausgang 

Ebenso Ursache und Wirkung verlief ein weiterer Vergiftungsfall mit Pantocain, 
den Ernst beschreibt: aufeinanderfolgenden Tagen wurden 0,016 
Pantocain die Harnröhre injiziert. Während ersten Tag nur Kollaps und Zuk- 
kungen der Extremitäten die Folgen waren, erfolgte zweiten Tag unter Krämpfen 
und Atemlähmung der Tod. Bei der Sektion wurde eine blutige Infarzierung des 
hinteren Teils der Harnröhre festgestellt, womit die Ursache geklärt war. 


Die Cocainersatzpräparate sind also nur relativ ungiftig und 
können bei Schädigung der Schleimhaut nach Resorption auch töd- 
liche Vergiftungen auslösen. 

Der Fall, den referiert, trug sich folgendermaßen zu: Bei der 
Ausführung einer Lokalanästhesie mit Cocainlösung zur Mandelschlitzung lief ein 
Teil des Anästhetikums die Speiseröhre und wurde verschluckt, worauf Erregung, 
Zittern ganzen Körper und Herzschwäche auftraten. Bei Vergiftungen mit 
chininhaltigen Präparaten handelt sich jeweils intraglutäale Injektionen, die 
der Nähe des ischiadicus ausgeführt wurden. Einer der fast gleich verlaufenen 
Fälle sei als Beispiel angeführt: 

Wegen Keuchhusten erhielt ein Kind eine Spritze Solvochin. Bald darauf 
traten Schmerzen auf, gefolgt von einer Lähmung des gleichseitigen Beins. Die Unter- 
suchung ergab noch nach längerer Zeit: Laségue Druckschmerz Verlauf des 
ischiadicus, Achillessehnenreflex geringe Muskelatrophie. (E. 

Die Vergiftungen mit Septojodlösung werden von Schmidt und Red- 
witz™ berichtet: Zur Krampfaderverödung wurden ohne Unterbindung der ab- 
führenden Venen 100 bzw. 150 Septojodlösung injiziert. Die Lösung gelangte 
die Blutbahn und führte stets durch Pigmentzerfall der Netzhaut Erblindung. 

Die letzte Vergiftung durch falsche Technik kam folgendermaßen zustande: cm? 
einer 10%igen Kupfersulfatlösung sollten zur Spülung eine tbe. Fistel eingespritzt 
werden. Die Injektion erfolgte jedoch einen künstlich gesetzten Seitenweg. Die 
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Vergiftung verlief tödlich unter nachstehenden Symptomen: örtlicher Schmerz, Er- 
brechen, Ikterus, Absinken der Hb-Werte auf 40%, Eiweiß Urin. Die Sektion er- 
gab eine parenchymatöse Herz- und Leberschädigung (W. 


Zahlenmäßig nächster Stelle folgen die Vergiftungen durch 
Verwechslung und Rezeptfehler, wovon 
sind. 

Wie verhängnisvoll Arzneimittelverwechslungen sein 
können, beweist allein schon die Tatsache, daß von den Vergif- 
tungen verliefen. Zuweilen wurden Mittel mit ähn- 
lichen Namen (Kaliumchlorid und Kaliumchlorat) oder aus der gleichen 
Wirkungsgruppe (z. Chenopodiumöl und Filmaronöl) miteinander 
verwechselt. Meist scheint jedoch der Zufall eine Rolle gespielt 
haben. Fällen ist die eigentliche Schuld aus dem Berieht nicht 
klar ersichtlich (Verwechselung von Jodtetragnost mit Argochrom und 
2mal Verwechslung von Kaliumchlorid mit Kaliumchlorat Ringer- 
lösung). die Mittel jedoch allen Fällen von einem Arzt appli- 
ziert wurden, wird dieser Arbeit dem Arzt die Schuld zugeschrieben. 

Wichels und berichten von einer Vergiftung mit einer 
Adrenalinlösung, die anläßlich einer Schleichschen Injektion mit einer 
Novocainlösung verwechselt wurde und infolge akuten Lungenödems zum Tode führte. 
beschreibt eine Verwechslung von Trypaflavinlösung mit Chromsävre. 
(10%ig) wurden bei chronischem Tripper injiziert. Der Patient starb unter 
folgenden Vergiftungserscheinungen: Unwohlsein, Husten, Brechreiz, fahle Ver- 
färbung, Bewußtlosigkeit, Atem- und Die Sektion ergab Met-Hb- 
Bildung, kapillare Thrombosen und Infarkte (bes. der Lunge). Mit konzentriertem 
Alkohol (80 bei alimentärer Dekompensation), den eine Ärztin mit Trauben- 
zuckerlösung verwechselte, kam ebenfalls einer tödlichen Vergiftung durch narko- 


tische Atemlähmung und Kollaps. Die Organschädigunger bestanden parenchyma- 
tösen Degenerationen von Herz, Nieren und Leber 

Halberkann und Lenhartz*® berichten von einer Injektion von 
Argochrom (0,6g 1,4g Methylenblau) Stelle von Jodtetragnost zur Dar- 
stellung der Gallenblase. Sofort danach kam Kollaps, Erbrechen und unwill- 
kürlichem Stuhlabgang. Nach 4tägiger Remission.trat wieder unstillbares Erbrechen 


auf, dazu blutig-schleimiger Stuhl, Ikterus, zunehmende Anämie, Anurie und hämor- 


rhagische Diathese. Die Sektion ergab eine Leberdegeneration. Zweimal führte 
Kaliumchlorat Vergiftungen und zwar dadurch, daß Ringerlösung mit Kalium- 
chlorid verwechselt worden war. Die war jeweils nach Blutentnahme 
bei infundiert worden (0,012 bzw. 0,005 Kaliumchlorat). Beide 
Fälle gingen einher mit Schock, Erbrechen, Kopfschmerzen, Schwindel, Zyanose, 
Harnverhaltung und Tachykardie; jedoch verlief nur der erste Fall mit 0,012 töd- 
lich (Z. Morgenstern und 


Helmuth sah eine Vergiftung mit 10,0 Chenopodiumöl, das bei 
Durchführung einer Bandwurmkur statt Filmaronöls verabreicht wurde. Die Folgen 
waren Leibschmerzen, Schwindel, Ohrensausen, Ertaubung und Erblindung, wovon 
jedoch nur eine Schwerhörigkeit dauernd bestehen blieb. Gegen nervöse Beschwerden 
und Schlaflosigkeit wurde ein Tee verschrieben, der gleichen Teilen aus Radix 
Gelsemii und Radix Valerianae bestand. Dabei war Radix Gelsemii mit Radix Genti- 
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anae verwechselt worden. Der Patient nahm Tassen 4tägigen Abständen und 
beobachtete jedesmal folgende Vergiftungserscheinungen: Schwindelgefühl, Verlust 
der Sprache, Unv ermögen, die Zunge bewegen und schlucken, Trockenheit 
Munde, Ptosis, äche, Doppeltsehen, Pupillenerweiterung, Zittern der Glieder, 
Schwäche und Starre der Muskeln (H. Der letzte Vergiftungsfall infolge 
von Verwechslung ereignete sich mit Benzin, das Stelle von Natrium jodatum bei 
Arterienverk alkung und Paräthesien injiziert worden war, was Zyanose, Krämpfe, 
Muskelstarre und Atemstillstand, allerdings ohne tédlichen Ausgang, zur Folge hatte 
(Ludwig Varga Kibéd und 


Vergiftungen durch Rezeptfehler kamen dadurch zu- 
stande, daß der Arzt entweder fehlerhafte Rezepte schrieb oder aber, 
daß ein Mittel unzweckmäßiger Kombination mit einem anderen ge- 
geben wurde. 

Starkenstein und Langecker®! bzw. Mayer und Berg® 
beschreiben zwei ähnliche Fälle. Das erste Rezept lautete: Rp. Sol. Novocaini 
Adrenalino gta*) 50,0. Sterilisa. Der Apotheker löste Novocain 50,0 Adrenalin- 
lösung :1000. Unmittelbar nach Injektion eines Teils dieser Lösung starb der 
Patient. 

zweiten Fall verschrieb der Arzt ,,1%ige Novocain-Suprareninlösung, steril, 
für worauf der Apotheker eine gleicher Art hergestellte 
Lösung verabfolgte. Auch hier führte eine Injektion von 5cm* zum Tode. 


Richtig hätte obiges Rezept natürlich lauten müssen: 


Sol. Natr. chlorat. physiol. ad. 
Sterilisa, adde Sol. Suprarenini 1000 gtt II. 

D.S. Zur Infiltrationsanästhesie. 


Bei einer Metrorrhagien leidenden Frau gab mit Extr. Secal. fluid. dadurch 
eine Vergiftung, daß der Arzt der Frau keinerlei Gebrauchsanweisung für das 
Mittel gab. Die Frau nahm 18g Tagen, wonach Leibschmerzen, Ohnmacht, 
Parästhesien und Durchblutungsstörungen der Acren auftraten (E. 
Kalomel wurde bei Magenbeschwerden zusammen mit Sacch. alb. und Pulv. Doveri, 
das Opium enthält, verordnet, 0,3 Tagen. kam bei dieser Medikation Fieber, 
universellem Exanthem und Eiweiß Urin, was wohl dadurch erklären ist, daß 
durch Opium die abführende Wirkung des Kalomels aufgehoben wurde, und dieses 
teilweise zur Resorption gelangen konnte. Der Autor erörtert auch eine Zersetzung 
des Kalomels durch Sacch. alb. unter Bildung von Sublimat, was jedoch zumindest 
sehr zweifelhaft sein dürfte (E. Kaufmann und 

Mit Chenopodiumöl (in einem Falle ohne Abführmittel) kamen auch hier wieder 
zwei Vergiftungen zustande, einmal (E. Esser nach durch mangelhafte 
Gebrauchsanweisung, wodurch die Wurmkur lange fortgesetzt wurde (Exitus 
13. Tag), das andere Mal unter anderem durch unzweckmäßige Verabreichungsform: 

Gegen Askariden wurden 5,0 Chenopodiumöl 15,0 Himbeersirup verordnet, 
wovon gtt Tage lang genommen werden sollten; tgl. Ricinusöl. die Kur 
ohne Erfolg blieb, urde sie nach Tagen wiederholt, ohne die Flasche, der 
sich inzwischen das spezifisch leichtere Chenopodiumöl von dem Himbeersirup ge- 
schieden und der Oberfläche angesammelt hatte, vorher umzuschütteln. Dadurch 
erhielt das Kind eine wesentlich größere Menge Chenopodiumöls, als auf Grund des 
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Rezeptes beabsichtigt war. Hier war also di: Verabreichungsform ungeeignet, 
die Gebrauchsanweisung unzureichend (A. einem Fall wird lediglich 
von einem gesprochen (Georg worduch 20,0 Coffein- 
Natrium-Salicylicum verabreicht wurden. Wegen dürftigen Angaben hat 
wenig Sinn, diesen Fall näher erörtern. 


Unzweckmäßige Kombination.ist auch die Ursache für 
die beiden folgenden Vergiftungen: 

Rudolf berichtet, daß ein Patient nach peroraler Verabreichung von 
0,859 Goldschwefel (Stibium sulfurat. aurantiatum) zusammen mit Ammoniak als 
Expektorans (innerhalb von Tagen) unter Erbrechen, Durchfällen 
Kreislaufschwäche starb. Die Sektion ergab Blutungen und Geschwüre der Darm- 
schleimhaut. wird angenommen, daß sich der Goldschwefel durch die Anwesenheit 
des Ammoniaks gelöst hat. 

Gegen starke Schmerzen unklarer Genese der Magengegend wurden einem 
kräftigen Manne 0,02 Morphium com Aq. amygdal. amar. Blausäure) 
injiziert (H. Beschleunigte Atmung, motorische Unruhe, 
kleiner Puls und kühle Haut waren die Folgen. Hier handelt sich wahrscheinlich 
eine kombinierte Giftwirkung von Morphin und 


Zusammenfassend ist sagen, daß Fälle auf unzweckmäßige 
Kombination von Arzneimitteln und auf unzulängliche Ausstellung des 
Rezeptes zurückzuführen sind, während ein Fall einfach als Rezeptfeh- 
ler bezeichnet ist. 

bleiben von den Vergiftungen, für die allein der Arzt verant- 
wortlich ist, nur noch Fälle erörtern. Hier handelt sich 
Mißbrauch von Arzneimitteln, der jedoch diesen Fällen 
nicht von den Patienten getrieben wurde, sondern hier verabreichte 
bzw. verordnete der Arzt selbst die Gifte. Sechs Fälle erhalten da- 
durch ein besonderes Gepräge, daß die Geschädigten Patient und Arzt 
einer Person waren; handelt sich Ärzte, die durch schmerz- 
hafte Erkrankungen süchtig wurden*). einzelnen war 6mal 
Eukodal, 2mal Morphium und Codein, das mißbräuchlich ver- 
wandt wurde. Letzterer Fall ist besonders interessant, Codeinis- 
mus sehr selten vorkommt: 

Gegen Husten bei wurden tgl. Codein verordnet. Die Folgen waren 
Unruhe, blaßgelbe Gesichtsfarbe, Neigung Durchfällen und Sucht. Bei Entziehung: 
Durchfälle, Tränen der Augen, Frostgefühl, Mißstimmung, Appetitmangel, Erbrechen 
und Schlafstörungen. Der Arzt hielt diese hohen Codeindosen „für nicht 
(H. 


Die übrigen Fälle bieten nichts Besonderes. 


Schlusse dieses Kapitels seien noch folgende interessante 
Fragen erörtert: die Verteilung der Schädigungen auf die Art der Zu- 
der Vergiftungsausgang. ließ sich nachstehende Tabelle 
aufstellen: 
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5 


Zufubr 
tödlich 


32* 36,4 
unklar oder gemischt 28,3 


Fall interkurrenter Erkrankung. 


Bei Betrachtung dieser Tabelle fallt vor allem der verhaltnis- 
niedrige Prozentsatz der bei pero- 
raler Anwendung und andererseits der ungewöhnlich hohe An- 
teil bei rektaler Verabfolgung von Arzneistoffen auf. Letztere Zahl 
könnte Trugschlüssen führen, wenn man nicht beachtet, daß diese 
tödlichen Vergiftungen ausschließlich mit Avertin zustande kamen. 
Auch bei Lokalanästhesie der Urethra scheint geboten 
sein, besondere Vorsicht walten lassen. 


ist aufschlußreich, den Injektionen alle übrigen Zufuhrarten 
gegenüberzustellen. Dann gelangt man folgendem Ergebnis: 


davon tödlich tödlich 


Gesamtzahl 


Injektionen 


50,0 
Übrige Zufuhrarten 


39,4 


Der Prozentsatz tödlichen Ausgängen liegt auch dann noch we- 
sentlich höher bei den Injektionen (ca. 10%); allerdings ist der Unter- 
schied nicht bedeutend, wie man gemeiniglich annimmt. 


II. Medizinale Vergiftungen infolge fehlerhafter 
Verwendung ärztlich verordneter Heilmittel durch 
MedizinalpersonenoderLaien. 


Nach den Vergiftungen durch rein ärztliche Schuld sind diejenigen 
Fälle erörtern, die dadurch zustande kamen, daß das Mittel zwar 
ärztlich verordnet wurde, dann aber durch falsche Anwendung, Miß- 
brauch, Verwechslung usw. Schädigungen führte. Die eigentliche 
Schuld trifft also derartigen Fällen nicht den Arzt, sondern der 
Hauptsache andere Personen und zwar Pflegepersonal und sonstige 
Medizinalpersonen, Apotheker, den Patienten selbst. 


Vergiftungsfällen war Pflegepersonal schuld. 
einzelnen kam als Ursache 11mal Verwechslung, 4mal Überdosierung, 
falsche Zusammensetzung des und 2mal Apparaturfehler 
Frage. Einige besonders lle Fälle seien als Beispiele 
angeführt: 


Verwechslung: Gegen Verstopfung sollte ein Glyzerineinlauf gemacht werden. 
Stelle von Glyzerin wurden jedoch 10—20 cm? 50%iger Zinkchloridlösung genom- 
men. Die Folgen waren Verätzung der Darmschleimhaut mit narbigen Verziehungen, 
Sphinkterschädigung und später Hämorrhoiden (H. 

Halina berichtet von einer Verwechslung von Magnesiumsulfat mit 


Schwefelsäure. diagnostischen Zwecken wurden statt Magnesiumsulfat 
25%iger Schwefelsäure ins Duodenum eingespritzt. Dies führte natürlich einer 
Verätzung mit heftigen Bauchschmerzen, Blässe, kleinem Puls, Bewußtseinstrübung, 
glücklicherweise ohne tödlichen Ausgang. Ähnlich verlief ein Fall, den 
beschreibt, der aber tödlich endete. Hier war dadurch, daß mehrere gleich aus- 
sehende Flaschen nebeneinander standen, zur Verwechslung von Magnesiumsulfat 
mit Milchsäure (100 cm*) gekommen. Die Sektion ergab fettige Degeneration 
von Leber, Herz und Nieren. Weitere tödlich verlaufene Vergiftungen ereigneten sich 
mit Atropin. sulfuric. (statt Chloralhydrat 2mal 0,5%, und mit 
Borsäure, die durch Verwechslung mit Natriumchlorid einer subkutanen 
Infusion nach Prostataektomie Verwendung fand (E. Der Sektions- 
befund lautete: Hydrothorax, Hydroperikard, akute parenchymatöse Leberdegene- 
ration, Pyelonephrose. 

Bemerkenswert ist noch folgender Fall: Für eine Lokalanästhesie bei Venen- 
punktion wurden statt eines Lokalanästheticums Benzin subkutan injiziert, 
das eine Angestellte irrtiimlicherweise den sonst gebtauchten Kolben gefüllt hatte. 
Eine Gasphlegmone der Injektionsstelle war die Folge (R. 

Überdosierung: Infolge Nichtbeachtung der Gebrauchsanweisung bei der Her- 
stellung von Percainlösung durch die Operationsschwester kam zweimal 
260 Percain injiziert, wonach der Tod unter Zuckungen, Zyanose und Herzschwäche 
eintrat (H. Ein weiterer Vergiftungsfall mit Percain ereignete sich bei 
einem Darmeinlauf zur Ruhigstellung des Dickdarms. wurde durch ein Mißver- 
ständnis verabfolgt, worauf Schwindelgefühl, Kollaps, Bewußtlosigkeit, Stupor und 
Trugwahrnehmungen auftraten. Neben der hohen Dosierung ist hier auch die Ver- 
wendung von Percain Darmeinläufen ungewöhnlich (Walter Der 
letzte Fall kam mit Paraldehyd zustande, indem eine Wärterin 40—50 als Einzel- 
Tiefe Bewußtlosigkeit und Exitus waren die Folgen (Ph. Schnei- 

Falsche Zusammensetzung: Armas Vartiainen und Mauro Oravai- 
berichten von zwei Fällen, durch versehentlichen Zusatz von Borsäure 
Kochsalzlösung Vergiftungsbildern kam, die durch abundantes Erbrechen be- 
herrscht waren. Ein Fall mit Borsäure endete. tödlich. 

Der dritte Fall ereignete sich dadurch, daß Krankenschwester Novocain- 
lösung ein Gefäß goB, dem sich noch Cocain befand. Von dieser Lösung 
wurden cm® die Tonsillargegend injiziert, nachdem vorher eine Pinselung des 
Rachens mit Cocainlösung stattgefunden hatte. Auch diese Vergiftung endete 
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tödlich unter Erregtheit, Kollaps, Zuckungen und Krämpfen, zunächst Gesicht und 
dann ganzen Körper (E. 

Apparaturfehler: Mit Stickoxydulgas sollten zwei Narkosen für Magen- 
operationen ausgeführt werden. Zyanose und Atemlähmung kam jeweils zum 
Exitus. Später stellte sich heraus, die Sauerstoffdüse des Narkoseapparates ver- 

Der Apotheker ist für Vergiftungsfälle dieser Art ver- 
antwortlich machen, und zwar 12mal infolge Verwechslung und 
5mal durch Überdosierung. 

Verwechslung: handelt sich häufig Zufälle, zuweilen 
aber Namensverwechslungen, Kalium chloricum und Kalium 
chloratum, Bariumcarbonat, Bariumsulfid und Bariumsulfat, Helminal 


und Luminal. 

Drei Fälle mit löslichen Bariumsalzen bei Röntgenuntersuchungen des Magens 
sind beschrieben, die sämtlich tödlich ausgingen. Jeweils war vom Apotheker anstatt 
des unlöslichen Bariumsulfats ein lösliches Salz abgegeben worden (wie Sulfid und 
Karbonat). Ein vierter Fall mit Bariumchlorid kam durch Verwechslung mit Chloral- 
hydrat zustande, die Bariumchloridflasche neben der Schlafmittelflasche stand. 
Cochrane und Ralph referieren folgenden Fall: Bei Wassersucht 
sollte Natriumchlorid durch Kaliumchlorid ersetzt werden. Statt des verlangten 
Kaliumchlorids gab der Apotheker aber Kaliumchlorat ab, wovon der Patient bis 
35g Tagen einnahm. starb unter Erbrechen, Durchfällen, Zyanose, Luft- 
hunger und Bewußtlosigkeit. Bei der Sektion wurden Met-Hb, Verfettung und Ver- 
größerung der Leber und Streifung der Nieren festgestellt. 

Durch einen Irrtum des Apothekers beim Lesen eines Rezeptes kam einer 
Vergiftung mit 75,0 Glycosal. Trotz angeblich deutlicher Schrift des Arztes las der 
Apotheker aus dem Genitiv von Glycosa (nämlich Glycosae) Glycosal. Der Patient 
starb nach anfänglichen Magenbeschwerden und Krämpfen Kreislaufschwäche 
(Jaromir 


Weiter wurden verwechselt Unguentum Wilkinsoni mit Ugt. Can- 
tharidum, Novocain mit Atropinsulfat, Anästhesin mit Dionin und 
Lutschtabletten mit Acedicon. 

Fünfmal gab Verabfolgung einer großen Arzneimenge durch 
den Apotheker Anlaß Vergiftungen; davon kamen Fälle mit Thal- 
liumacetat zustande und einer mit Aconitin und Eserin: 

Von den Thalliumacetatfällen ist nur einer erwähnenswert: Ein Arzt verordnete 
als Haarwuchsmittel ,,Thallium Tabl. 0,1 Nr. Der Apotheker sah ,,D“ 
für die Abkürzung von und verabfolgte daher: Thallium-Depilato- 
rium Tabl. Nach Einnahme der Tabl. stellten sich 
Schmerzen ganzen Körper, besonders den Beinen ein, Bauchkrämpfe, Parästhe- 
sien, Stuhlverstopfung, Pyodermien, Schlaflosigkeit, psychische Störungen, motorische 
Reizerscheinungen einerseits und Lähmungen andererseits, schließlich universeller 
Haarausfall. Die ganzen Erscheinungen dauerten Monate lang (E. Starkenstein 
und 

Beachtlich ist noch folgender Fall: Ein Augenarzt hatte zufällig Atropin ins Auge 
bekommen. Zur Kompensierung der Atropinwirkung ließ sich von einem Apo- 
theker Eserin den Bindehautsack geben. Der Apotheker nahm für diesen 
ein eine nicht abgewogene Menge. Die Vergiftungserscheinungen 
bestanden Übelkeit, Schwitzen, Zittern, Herzrasen und Schwäche. Nach einem Tag 
traten eine schwere membranöse Bindehautentzündung (nicht Di.) und Katarrh der 
Luftwege mit vollkommener Heiserkeit auf (E. 
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Der Rest dieser Vergiftungen fällt den Patienten selbst zur 
Last. handelt sich Vergiftungsfälle, wovon auf Über- 
dosierung bzw. lange Fortsetzung der Medikation, auf Mißbrauch 
durch Süchtige, auf falsche Applikationsweise, auf Unachtsamkeit 
zurückzuführen sind. Beispiele für Überdosierung: 


Entgegen ärztlicher Anweisung nahm ein Patient, der gonorrhoischer Ure- 
thritis litt, eine wesentlich größere Menge Sulfanilamid ein, als verordnet worden war, 
und ging akuter gelber Leberatrophie zugrunde 

Interessant ist nachstehender Fall: Eine Patientin gibt vor, Spulwürmern 
leiden und verlangt ein Abführmittel vom Arzt, der ihr daraufhin Kalomel verschreibt. 
Wirklichkeit ist die Patientin aber schwanger, nimmt zwecks Abtreibung die ge- 
samte verordnete Menge Kalomel auf einmal und stirbt Quecksilbervergiftung 
(Alfred 

Wollenweber® berichtet von einer tödlichen Vergiftung mit Aconitysat, das 
gegen neuralgische Schmerzen der rechten Seite verordnet worden war mit der An- 
weisung, dreimal täglich Tropfen einzunehmen. schneller gesund werden“, 
nahm der Patient auf einmal, worauf sich Übelkeit, Kribbeln ganzen Kör- 
per, Schwindelgefühl, Kollaps und Atemlähmung einstellten. 

Von den Dinitrophenolvergiftungen genügt es, folgende als Beispiel anzufüh- 
ren: Ein Patient erkundigt sich beim Arzt nach der Wirkung und Dosierung grains 
0,29 g/Tag) von Dinitrophenol. Infolge Mißverständnisses nimmt jedoch zweimal 
mit einwöchigem Abstand (17 fache Dosis) dieses Mittels und stirbt unter Fieber, 
Hyperpnoe und zunehmender Bewußtseinstrübung. Die Sektion ergibt Leberver- 
fettung mit Nekrosen (M. Tainter und Eine Argyria universalis 
entstand dadurch, daß ein Patient, der gegen Ulcus duodeni Silbernitrat verordnet 
bekam, diese Medikation eigenmächtig über ein Jahr fortsetzte, wobei insgesamt 

Ein anderes Mal entwickelte sich eine Argyrie erst ein halbes Jahr nach Absetzen 
der Medikation während einer Schwangerschaft, was mit einer durch die Gravidität 
hervorgerufenen Stoffwechseländerung begründet wird. Diese Patientin hatte einen 
nach Tonsillektomie vom Arzt empfohlenen Halsspray mit Silbereiweißlösung Jahre 
lang zweimal täglich fortgesetzt (Raaf 


Sogar 10, und einem Falle Jahre lang fuhren einige Pa- 
tienten mit der durch einen Arzt begonnenen Behandlung eigenmächtig 
fort, was natürlich bei nicht völlig indifferenten Mitteln Schädigun- 
gen führen 


Jahre hindurch wurden von einem Manne, der Pachydermie der Stimm. 
bänder litt, täglich 50—100 com Paraffinöl den Nasenrachenraum gebracht, zum 
Teil sogar aspiriert, „um die Stimmbänder Erst als Anfälligkeit gegen Er- 
kältungen, Schmerzen, Schwere und Druckgefühl der Brust auftraten und nachdem 
die Lunge röntgenologisch untersucht worden war (Verschattung, Lungenschrump- 
fung), kam dem Patienten die Gefährlichkeit seiner Maßnahme zum Bewußtsein (H. 
Bodmer 

Ähnlich verlief ein Fall mit 1%igem das bei Nasenschleim- 
hautschwellungen Jahre lang jeden Tag die Nase instilliert worden war. Diese 
Vergiftung endete jedoch tödlich. Bei der Sektion wurde neben Lungenschrumpfung 
eine Ablagerung von 110—120 ccm der Lunge festgestellt 
Bei einem Manne, der über VergeBlichkeit, Zerstreutheit, Schlafstörungen, Kopf- 
schmerzen und klagte, konnte nachgewiesen werden, daß diese Er- 
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scheinungen von Jahre lang fortgesetzten Hg-Schmierkuren herriihrten, die dieser 
Patient nur aus Furcht vor erneuter Luesinfektion (ohne jedoch krank sein) durch- 
geführt hatte, wobei jährlich Quecksilber verbrauchte (A. 


Die Fälle von Arzneimittelmißbrauch durch Patienten, die nach 
anfänglich legaler Medikation süchtig wurden, bieten nichts Beson- 
deres. Sie zeigen nur wieder die bekannte Tatsache, daß bei länger 
dauernder Anwendung von Narkotica leicht die Gefahr der Suchtent- 
stehung besteht. handelt sich folgende Stoffe: 2mal Acedicon 
(Bronchitis), einmal Dicodid (Husten), Dilaudid (gonorrh. Schmer- 
zen), Eukodal (Husten), Impletol (lanzinierende Schmerzen bei Tabes), 
Morphium (Supraorbitalneuralgien). 


Drei Vergiftungen hatten ihre Ursache falscher Anwendung 
des vom Arzt verordneten Mittels seitens der Patienten: 


berichtet von einer Nephrose, die dadurch entstand, daß eine Pa- 
tientin, der bei Menstruationsbeschwerden Quecksilberoxycyanid Scheidenspü- 
lungen verordnet wurde, 0,5 innerlich einnahm. Obwohl ein Großteil dieser Menge 
bald danach erbrochen wurde, kam dennoch dieser schweren 

Ebenso wurde einem anderen Fall Zinkchloridlösung, die für Scheidenspülun- 
gen bei Vaginitis bestimmt war, getrunken (250 50%ig), was Magenperfo- 
ration mit anschließender tödlich verlaufener Peritonitis führte. liegt hier die 
Vermutung nahe, daß das Mittel selbstmörderischer Absicht genommen wurde 
(Wactaw Lewinski)®”. 

Auch der dritte Fall ereignete sich mit Zinkchloridlösung. Diese Patientin ver- 
wechselte infolge gleichen Aussehens der Flaschen eine Darminjektionsflüssigkeit 
gegen Hämorrhoiden mit 50%iger Zinkchloridlösung und spritzte etwa EBléffel 
der Scheidenspülflüssigkeit ins Rektum Die Folge war eine schwere Nekrose der 
Darmschleimhaut. (L. 

Unachtsamkeit der Mutter war die Ursache für die letzte dieser hier erörterten 
Vergiftungen. Einem Jahre alten Kind war gegen Reizhusten Acedicon verordnet 
worden. Das Kind nahm einem unbewachten Augenblick die ganze verordnete 
Menge (0,05 auf einmal. Als Vergiftungssymptome stellten sich Benommenheit, 
Erbrechen, Müdigkeit und Verengerung der Pupillen ein (B. 


Zusatz: bleiben diesem Zusammenhang noch zwei von be- 
richtete Fälle diskutieren, die ebenso wie die vorher beschriebenen Vergiftungen 
nicht rein ärztlich bedingt sind, ein Teil der aufgetretenen Schädigungen durch 
Mittel verursacht wurde, die nicht ärztlich verordnet waren (Mundwasser und Zahn- 
pasta). handelt sich Thymolvergiftungen von Kropfkranken, also Über- 
empfindlichkeitsreaktionen. 


Der erste Patient hatte gegen Grippe Pertussin, das thymolhaltig ist, verordnet 
bekommen und verwendete zudem Blodont-Mundwasser, das ebenfalls Thymol ent- 
hält. Vorhofflimmern, Gewichtsabnahme und Lymphocytose, die bald danach auf- 
traten, werden ursächlich mit obigen Zusammenhang gebracht. 


Ähnlich verhielt sich bei dem zweiten Patienten, der seit Jahren die thymol- 
haltige Kolynos-Zahnpaste benutzte und außerdem seine Speisen mit Jod-Vollsalz 
zubereiten ließ. Die allmählich auftretenden Beschwerden: Atemnot beim Steigen, 
Müdigkeit, Reizbarkeit (Grundumsatzsteigerung, Lymphocytose) besserten sich beim 
Absetzen des Thymols. 
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II. Medizinale Vergiftungen mit arztlich nicht ver- 
ordneten Heilmitteln. 


Die beiden letzten Fälle leiten über den Vergiftungen, die ohne 
irgendwie geartete ärztliche Mitbeteiligung zustande kamen, al- 
lein durch die Schuld von Laien, was bei 144 Vergif- 
tungen der Fall war. Das Material wurde wiederum wie bisher ge- 
ordnet nach der Vergiftungsursache. Die größte Zahl wurde verur- 
sacht durch Überdosierung (33 Fälle); danach folgen nach der Häufig- 
keit: Verwechslung (29), Abtreibung (24)*, Unachtsamkeit bzw. Zu- 
fälle (22), Überempfindlichkeit (13), Mißbrauch durch Süchtige (9), 
sonstiger Mißbrauch (13), Toxizitätssteigerung (1). 


Überdosierung: Einige eindrucksvolle Fälle mögen als Bei- 
spiele genügen. 

Eine Frau nahm gegen Zahnschmerzen innerhalb von Stunden Neurotica- 
tabletten mit 2,5g Chinin und reagierte darauf mit Verwirrtheitszuständen und Er- 
regung (R. 

Ein Medizinstudent litt Schlaflosigkeit, die mit Octinum (Knoll) be- 
kämpfen wollte. Die Folgen waren: zerebrale Erregungserscheinungen, allgemeine 
Schwäche, Kältegefühl Armen und Beinen, häufiges Erbrechen, hoher Blutdruck, 
weite Pupillen und Akkomodationsstérungen (Rodolfo 

Gegen Zahnschmerzen wurde ein von einem Drogisten hergestelltes, 150 Sco- 
polamin enthaltendes Pulver genommen, worauf sich folgende Vergiftungserscheinungen 
Unruhe, Verwirrtheit, Dauerkrämpfe der gesamten Skelettmuskulatur, 
Röte des Gesichts, Mydriasis, hoher Puls, frequente Atmung, Reflexstörungen (Eber- 
hard 

Interessant ist folgender Fall: Ein Potator kam nach Hause und klagte über heftige 
Bauchschmerzen, wogegen ihm die Mutter eine konzentrierte Abkochung aus frischem 
Wermutkraut bereitete. Bald darauf verstärkten sich jedoch die Leibschmerzen, Er- 
brechen kam hinzu, der Leib wurde aufgetrieben und unter Krämpfen und Kollaps 
trat der Tod ein. Bei der Sektion wurden neben fettiger Degeneration von Herz, Leber 
und Nieren Hyperämie und Blutungen Magen und Darm gefunden (A. Michel- 

Selbst Alkohol führte einem Fall Vergiftungserscheinungen: Eine Frau, 
die sich erkältet hatte und nicht Alkohol gewöhnt war, trank innerhalb von Mi- 
nuten Saarweins (12—14% Alkohol). Dazu nahm sie eine Tablette Qui- 
nisal 0,25g Chinin. bisalicylo-salicylicum) und Tablette Noctal mg). 
Bald darauf traten eine bedrohliche Atemlähmung und länger anhaltende Sprach- 
störungen auf (H. 

Mit Chenopodiumöl sind diesem Zusammenhang drei tödliche Vergiftungen 
beschrieben. Das Mittel stammte einem Falle von einer Nachbarin, ein anderes 
Mal war noch von einem Familienmitglied übrig geblieben und dritten Falle 
wurden die Kapseln auf ein Attest eines Krankenkassenangestellten hin Schra- 
vom Apotheker ausgehändigt, und zwar gab dieser Kapseln für Erwachsene 


dieser Gruppe befinden sich nur die erwiesenen, mit Schädigungen verbun- 
denen Abtreibungen, während die anderen Fälle, nur der Verdacht der beab- 
‚sichtigten Abtreibung besteht, bei den anderen Gruppen untergebracht sind. Die Zahl 
von Abtreibungen steht selbstverständlich keinem Verhältnis zur Wirklichkeit, 
die einer Abtreibung beteiligten Personen aus begreiflichen Gründen ein Inter- 
esse daran haben, einen kriminellen Abort, auch wenn mit Vergiftungserscheinungen 
bei der Mutter einhergeht, geheimzuhalten. 
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ab, nicht unterrichtet wurde, fiir wen das Mittel bestimmt war. Nachdem der 
Patient (ein 4-jähriger Junge) einmal eine Kapsel und nach Tagen weitere zwei Kap- 

seln erhalten hatte, starb unter zunehmender Benommenheit, Zyanose, Zuckungen 
der Extremitäten und Kollaps. Bei der Sektion wurden Darmentzündung und Hy- 

perämie der Mesenteriallymphdrüsen, des Gehirns und der Meningen festgestellt. 

Bela Issekutz beschreibt eingehend zwei Vergiftungen mit Pervitin, 
das jetzt bekanntlich rezeptpflichtig ist, vor nicht allzu langer Zeit jedoch noch frei 
käuflich war. Zur wurden von zwei Personen als einmalige Dosis 
bzw. 200 Pervitin genommen. Die Folgen waren: Schwindelgefühl, Brechreiz, 
Schweißausbruch, weite Pupillen, Schlaflosigkeit bei starker 
digkeit. Diese Erscheinungen dauerten einem Falle (60 mg) Tage an. 

Uberdos liegt der Verdacht versuchter Abtreibung nahe. Dreimal 
(ein Exitus) wurden Dekokte aus frischen Oleanderblattern (bis Stück) als „Emme- 
nagogum‘‘ angewandt, einmal Ergapiol (17 Kapseln, Exitus, 
Rosmarinöl, angeblich gegen Verstopfung, wonach Bewußtlosigkeit, tonisch-klonische 
Krämpfe, Refle eine leichte Nierenschidigung und Leukocytose auftraten 
(R. und das vermutlich die Scheide eingeführt wurde 
(K. 

Recht unklar ist folgender Fall, den referiert: Gegen ,,Leibschmer- 
Wehen) nahm die schwangere Tochter eines Krämers ein Pantoponpulver 
und drei Schwitzpulver, die 0,6 Phenacetin, Antipyrin und Pyramidon 
0,3 Coffein 0,09 Codeini phosphorici enthielten. Dadurch soll ein derartig 
tiefer Dämmerschlaf herbeigeführt worden sein, daß das Mädchen nichts von der Geburt 
bemerkte und das Kind, das vielleicht ebenfalls durch das Pantopon geschädigt war, 
unter der Bettdecke erstickte. Erst als die Geburt vorüber war, wachte die Mutter 
wieder auf und vergrub das tote Kind Garten. 


Die restlichen Fälle ereigneten sich mit Aconitin, Aspirin, Bromid, 

Harlemer Öl, Kaliumchlorat gegen Kantharidenpulver 

„Nervenstärkung“, Luminal, Phanodorm Veramon, Ricinus- 
samen tödliche Vergiftungen, und Somnifen. 

Verwechslung:6 Vergiftungen dieser Art kamen zustande mit 
Physostigmin, das Cocainsüchtige infolge Verwechslung mit Cocain 
schnupften. Zwei tödlich verlaufene Fälle, insgesamt ge- 
schnupft wurden, beschreibt die restlichen 
wovon nur einer tödlich endete, referiert Hier ver- 
brauchte jede Person ca. 0,06 Theobromin, das: irrtümlicherweise 
als Backpulver für Kuchen Verwendung fand, führte 4mal Vergif- 
tungserscheinungen (in der Hauptsache Magen-Darmbeschwerden, dazu 
Erregungszustände, Herzsensationen und Oligurie), die 
ausführlich schildert. 

Bariumsalze (Chlorid und Karbonat), die bei Verdauungsbeschwer- 
den mit Natriumchlorid bzw. Natriumkarbonat verwechselt wurden, 
verursachten Fällen Vergiftungen, die bei Chlorid infolge 
rechtzeitig einsetzender Gegenmaßnahmen nur Magenschmerzen 
und Kollaps führten (C. während Teelöffel Kar- 
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bonat ernstere Folgen zeigten: Magenschmerzen, Erbrechen, Durch- 
fälle, Erschöpfung, teilweise Lähmung der Extremitäten und zeitweise 
aufgehobene Nierenfunktion (D. Kärb be- 
schreibt tödliche Vergiftungen mit Essigessenz, wovon jeweils „ein 
Schluck“ schwerste Verätzungen von Schlund, Magen und Dünndarm- 
schleimhaut hervorrief. Die Essigessenz war einmal bei Erkältung mit 
Medizin, das andere Mal (bei Magenbeschwerden) mit Schnaps infolge 
ungenügender Etikettierung verwechselt worden. Gegen Magen-Darm- 
beschwerden waren statt Natriumsulfats Natriumsalicylat genom- 
men worden, worauf nach Stunden der Tod eintrat. Die Sektion er- 
gab Blutfülle der inneren Organe und eine parenchymatöse Nierenent- 
zündung (G. 

Edgar beschreibt eine interessante Vergiftung mit Metaldehyd, die 
dadurch zustande kam, daß sich dieser Brennstoff einer Laxintablettenschachtel 
befand. Außer Magen- und Darmerscheinungen traten ein epileptischer Anfall, 
Kollaps, Fieber und 8tagige Desorientiertheit als Folgen auf. 

Eine typische Bleivergiftung wurde verursacht durch Einnahme von 
glätte (Bleioxyd), das angeblich mit Natron verwechselt worden war, vermutlich aber 
Abtreibungszwecken dienen sollte (R. 

Eigentümlich ist noch folgender Fall: Eine Bäuerin puderte ihr wundes Kind 
drei aufeinanderfolgenden Tagen statt mit Talcum mit Arsenikpuder, der sich der 
gleichen Schublade befunden haben soll. Neben starker Rötung und Ödem der ge- 
puderten Stellen traten heftige tödlich endende Durchfälle auf. Bei der Sektion fanden 
sich fettige Degenerationen von Herz und Leber (Voislav Ristié 


Vergiftungen kamen zustande bei Abt reibungen bzw. Ab- 
treibungsversuchen; davon verliefen tödlich. Als Mittel wurden an- 
gewandt: Sublimat Fälle), mit Triorthokresylphosphat verunreinig- 
tes Apiol (2), Bleioxyd (2), Chinin (2), Kaliumchlorat (2), Muskat- 
nüsse (2), ferner Seife Lysoform Alkohol, Lysollösung, Seifen- 
lösung, Jodtinktur, Oxycyanidlösung, Kupfersulfatlösung, Extrakt aus 
Thujazweigen, Nitrobenzol, Safran, Arnikaspiritus und Absud aus 


Oleanderblättern. 

Vier. der Abtreibungsversuche wurden von einer zweiten Person ausgeführt. 
Beispiele: Der Schwängerer spritzte Jodtinktur den Uterus ein. Unter 
zunehmender Harnverhaltnng erfolgte der Tod. Die Sektion ergab: Endometritis, 
Zersetzung der Uterusmuskulatur, sehr große Nieren, Milzschwellungen und Gelb- 
färbung der Herzmuskulatur (Alfred 

Eine Lösung von Seife, Lysoform und Alkohol wurde von einer Abtreiberin 
zufälligerweise durch Ablösung des Mutterkuchens den Plazentarkreislauf injiziert. 
Unmittelbar danach verstarb die Schwangere Hämolyse (G. 

Zwei Mädchen, bei denen die Regel ausgeblieben war, versuchten, diese wieder 
Gang bringen durch Einnahme von zwei zerriebenen Muskatnüssen, Messerspitze 
Zimt und Weißwein (für beide). Als Vergiftungserscheinungen stellten sich Atem- 
not, Gedächtnisschwäche, Schwindel, Schläfrigkeit und mehrere Tage anhaltende 
Bewußtlosigkeit ein (K. Stolte nach 
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Ein Extrakt aus Thujazweigen (Lebensbaum), der peroral und als Scheidenspülung 
angewandt wurde, führte unter VergeBlichkeit, Abgespanntheit, Erbrechen, Durch- 
fällen, Nierenschädigung, Bewußtlosigkeit und Coma zum Tode, ohne daß der be- 
absichtigte Abort erzielt wurde. Der Sektionsbefund ergab neben Gastroduodenitis 
fettige Degeneration der Leber und der Nieren (G. Aus mehreren 
blühenden Arnikapflanzen wurde mit Alkohol ein Auszug hergestellt, wovon 
peroral genommen außer Erbrechen, Schüttelfrost und Erscheinungen von 
Kreislaufschwäche Abort hervorriefen (Otto 

Außerdem kam noch erfolgreicher Abtreibung mit Bleioxyd und Safran, 
ohne daß die Mutter starb bzw. länger dauernde Schädigungen davontrug. 


Unachtsamkeit der Eltern oder der Erzieher oder sonstige 
Zufälle führten Fällen Vergiftungen, von denen tödlich 
ausgingen. Sieben Vergiftungen, die sämtlich aus Amerika berichtet 
werden, ereigneten sich mit Wintergrünöl, drei mit Chinin, zwei mit 
Optalidon, eine mit Vasoklintabletten, Zinkchloridlösung, Chenopo- 
diumölkapseln, Anacin(= Salicylat)tabletten, Morphium, 
Opiumtinktur und Sandoptaltabletten. Fast stets spielten sich diese 
Vergiftungen ab, daß Kinder einem unbewachten Augenblick 
eine größere Menge des betreffenden Arzneimittels verschluckten. Nur 
ein Fall bietet Besonderes: 


Ein Kind bekam bei den GroBeltern aus einer leeren Medizinflasche, der sich 
vorher Morphium zusammen mit einem alkalisch reagierenden Mittel* befunden hatte, 
Zitronenwasser trinken. Bald darauf stellten sich folgende Vergiftungserschei- 
nungen ein: Coma, Zyanose, oberflächliche Atmung und längere Zeit bestehende 
Miosis. Erst eine chemische Untersuchung der Flasche durch den Apotheker des 
Ortes klärte die Ursache: durch die Zitronensäure war nämlich der durch Alkali 
hervorgerufene Morphiumniederschlag Boden der Flasche aufgelöst worden und 
das Kind hatte ca. 0,016 Morphium sich genommen. Grunde trägt hier 
also auch der Arzt durch einen Rezeptfehler die Schuld dieser Vergiftung(Johannes 


Überempfindlichkeit: August beschreibt 
Fälle von Chininüberempfindlichkeit. 


Einmal wurden wenige Dezigramm gegen eine alte das andere 
Mal zwei aufeinanderfolgenden Tagen 0,2 bzw. 0,3 gegen eine beginnende Grippe 
genommen. ersten Falle traten danach Schüttelfrost und Fieber auf, zweiten 
Falle bildete sich ein grobmasernartiger Ausschlag ganzen Körper. Ein Kranken- 
pfleger, bei dem bereits eine Jodüberempfindlichkeit festgestellt war, bemerkte seit 
längerer Zeit, daß seiner Arbeitsstelle regelmäßig Asthmaanfälle bekam. Schließ- 
lich gelang es, die Ursache dafür Spuren von Salvarsan finden, die der Kranken- 
pfleger jedesmal beim Öffnen von Salvarsanampullen 

Eine Thrombopenie wurde nach zweitägigem Gebrauch von Sedormid (gegen 
Schlaflosigkeit tgl. Tabl.) festgestellt, was später durch die versuchsweise Gabe 
von Tablette einwandfrei bestätigt werden konnte (L. 
Eine ähnliche Reaktion auf Sedormid zeigte ein Mann, der auf Anraten eines 
Freundes gegen Schlaflosigkeit mehrere Wochen lang abends Tablette dieses Mittels 
nahm, bis sich Nasenbluten, Petechien und Ekchymosen Mund, Armen und 
Beinen einstellten (D. 
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Weitere Schädigungen infolge Überempfindlichkeit zeigten sich nach Cibalgin, 
Arekanuss Aloe (Bandwurmmittel), Terpentinöl gegen Gallensteine, Pervitin und 
Thymol. Insgesamt handelt sich Fälle, wovon keiner tödlich verlief. 

Mißbrauch (ohne Sucht): Ein Schneider trank gegen Magenbeschwer- 
den mit einemmal den ganzen Inhalt eines cm?) aus, das von 
einem Hausierer gekauft hatte und das gegen Krankheiten angepriesen wurde. 
handelte sich lediglich Eukalyptusöl und die Vergiftungserscheinungen bestanden 
Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, Erbrechen, Bewußtlosigkeit, Krampfanfällen mit 
Atemstillstand, weiten lichtstarren Pupillen, Nierenschädigung, Leukocytose und 
Linksverschiebung (W. 

einem kleinen Ort Norddeutschland wurde ein Blutreinigungstee namens 
vertrieben, dessen Genuß bei einem jungen Mädchen Übelkeit, Schwindel- 
gefühl und Sehstörungen hervorrief. Daraufhin wurde das Mittel untersucht und 
festgestellt, daß sich fast ausschließlich Tollkirschenstengel und -blätter handelte 
(G. 

Ein junger Mann rieb sich jeden zweiten Tag den Kopf mit einem gelbst zubereiteten 
Haarwuchsmittel ein (Pilocarpin. hydrochloric. 1,0; Alkohol 200,0 einige Tropfen 
Spanischfliegentinktur). Die Folgen waren Ohnmachtsanfälle, Beklemmungsgefühl, 
Herzbeschwerden, Durchfälle, die mit Verstopfung abwechselten, Nervosität, Gewichts- 
abnahme und gestörte Pupillarreaktion (A. 


Folgender interessante Fall möge diese Beispiele beschließen: 


die Wirkung von innerlich verabreichtem Kaliumpermanganat bei Gonorrhoe 
prüfen, gossen mehrere junge Männer einem Freunde Kaliumpermanganat un- 
bemerkt dessen Weinglas. Unter heftigen Magenschmerzen, Erbrechen, Bewußt- 
seinstrübung und Coma trat der Tod ein. Die Sektion ergab: Magenperforation, fettige 
Degeneration der Leber und parenchymatöse Nephritis (V. 

Die restlichen Vergiftungen durch Mißbrauch von Arzneimitteln 
(insgesamt 13) ereigneten sich mit Hoffmannstropfen, Benzin (gegen 
vermeintliche Go.), Atropin Kräutertee, Pervitin, Dinitrophenol und 
Scopolamin-Atropin. 

Sucht: Mit Ausnahmen, Morphium und Dilaudid mittels ge- 
fälschter Rezepte bezogen wurden, war die Bezugsquelle nicht er- 
mitteln. Nur der Fälle sind erwähnenswert: 

Leo berichtet von einem Neugeborenen, das bei der Geburt blau 
aussah, später sehr unruhig war, viel schrie und infolge schwerer Störung aller Ver- 
dauungsvorgänge stark abmagerte. Dazu kamen intertriginöse Ekzeme und 
abschilferung den Handinnenflichen. All diese Erscheinungen werden darauf 
zurückgeführt, daß die Mutter eine schwere Morphinistin war. Dagegen referiert 
nach Baläzs einen Fall, eine aus unglücklicher Liebe morphium- 
süchtig gewordene Hebamme, die tgl. ca. 1,8g ium cm? 3%ig) 
spritzen pflegte, ein völlig gesundes Kind gebar. Auch zeigte keine beson- 
deren Vergiftungserscheinungen, lediglich nach den ersten Injektionen trat Übelkeit 
zusammen mit einem seltsamen Gefühl der Vernichtung auf. 

sonstigen Mitteln wurden von den Süchtigen verwandt: 
Cocain, Codein, Chloralhydrat, Eucodal und Heroin. Drei von den 
neun Fällen verliefen tödlich (2mal Cocain, Heroin). Jetzt bleibt 
nur noch der letzte Einzelfall beschreiben, für den als Ursache eine 
„Toxizitätssteigerung des Mittels“ (Filmaronöl) angeschuldigt wird. 
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Das (10 war von einem Drogisten (!) zwecks Durchführung einer Bandwurm- 
kur verkauft worden. Nach Einnahme von (auf einmal) trat unter Schmerzen 
der Speiseröhre und der Lunge plötzlich der Tod ein. Bei der Sektion wurde eine 
akute Blutstauung Herz und Nieren gefunden. Die Untersuchung des der Flasche 
verbliebenen Restes Filmaronöl ergab nichts Besonderes (K. 


Schluß dieses Abschnitts soll bei den durch Laienschuld zu- 
stande gekommenen Vergiftungen noch die Frage der Applika- 
tionsart untersucht werden. dürfte besonders aufschlußreich 
sein, die einzelnen Zahlen mit denen der Tabelle auf Seite 130 (Vergif- 
tungen durch rein ärztliche Schuld) vergleichen. entstand fol- 
gende Tabelle. Die „Laienzahlen“ stehen Klammern hinter den 
„Arztziffern“: 


Zufuhr: 


davon tödl.: 
Arzt Laie 


Gesamtzahl: 
Arzt Laie 


ein Fall von interkurrenter Krankheit 


Besonders hervorstechend sind folgende Tatsachen: Bei Laien über- 
wiegen bei weitem die peroralen Vergiftungen (113 von 144). Bei Ärz- 
ten stellen sie weniger als ein Drittel dar. Injektionen spielen bei 
Laien naturgemäß nur eine ganz unwesentliche Rolle. 

Während durch ärztliche Schuld kein Fall von intravaginaler bzw. 
intrauteriner Schädigung beschrieben ist, kam bei Laien 10mal 
derartigen Vergiftungen, die zudem noch ausnahmslos tödlich verlie- 
fen. Die hohe Zahl der Vergiftungen „über die Luftwege“ wird der 
Hauptsache durch Cocainisten Die Haupteintritts- 
pforten für giftige Arzneistoffe den Händen von 
Laien sind also der Magendarmtraktus, die Luft- 
wege und der weibliche Genitaltraktus. 


IV. Überblick über die Beteiligung einzelner Arznei- 
stoffe den medizinalen Vergiftungen. 


Das zusammengestellte Material wurde nicht nur auf die Ursachen 
der Vergiftungen, sondern auch auf die Bedeutung einzelner Heilstoffe 
als Anlaß medizinaler Vergiftungen durchgeprüft. Dabei konnte ein 
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Urteil gewonnen werden über die Gefahrenmöglichkeiten, welche der 
medikamentösen Therapie auf bestimmten Gebieten zuzuschreiben sind. 

Insgesamt wurden Vergiftungen mit 174 verschiedenen Stoffen 
ermittelt. Von diesen sind nur Arzneistoffe mindestens Fällen 
Anlaß einer Schädigung gewesen. Die restlichen Stoffe sollen, 
sich dabei wohl mehr gelegentliche Vergiftungen handelt, nicht 
weiter betrachtet werden. Die häufiger (d. also mindestens 3mal) 
Vergiftungen Anlaß gebenden Heilmittel sind folgender Über- 
sichtstabelle für anorganische und organische Stoffe getrennt Ein- 
zelgruppen nach der Häufigkeit geordnet; dabei ist die Aufführung 
diesen Gruppen eine alphabetische. Bei der Einteilung sind Metalle, 
welche organischer Bindung vorliegen, die anorganischen Grup- 
pen eingereiht (z. Solganal, Spirocid, Salvarsan). 


Anorganische Heilmittel (Gesamtzahl 20): davon mit 


3—4 Vergiftungsfällen: Bariumkarbonat, Bismogenol, Bleioxyd, 
Borsäure, Jodtinktur bzw. Septojodlösung, Jodide, Kalomel, 
Phosphor, Quecksilber (metallisch), Quecksilberoxycyanid, 
Silbernitrat, Spirocid, Zinkchlorid; 

5—9 Vergiftungsfällen: Bromide, Calciumchlorid, Kaliumchlo- 
rat, Sublimat; 


und mehr Vergiftungsfällen: Goldverbindungen (11 Fälle) 
Salvarsanpräparate (16), Thalliumacetat (10). 


Organische Heilmittel (Gesamtzahl 38): davon mit 


3—4 Vergiftungsfällen: Acedicon, Adrenalin, Aspirin, Benzin, 
Cantharidin, Codein, Diäthylenglykol, Muskatnuß, Nerium 
Oleander, Pervitin, Pyramidon, Ricinussamen, Natriumsali- 
cylat, Scopolamin, Tetrachlorkohlenstoff, Theobromin, Tri- 
chloräthylen; 


5—9 Vergiftungsfällen: Aconitin, Atophan, Avertin, Cocain, Di- 
nitrophenol, Eukodal, Hypopkysenpräparate, Insulin, Novo- 
cain, Pantocain, Physostigmin, Sedormid, Somnifen, Thymol, 
Wintergrünöl; 


und mehr Vergiftungsfällen: Atropin (14), Chenopodium- 
(14), Chinin (10), Morphin (11), Percain (11), Sulfanil- 
amid (35). 


Bei den anorganischen Heilmitteln, die Anlaß Vergiftungen 
gaben, überwiegen die Metallderivate. Von anorganischen Stoffen 
sind Metalle bzw. Metallverbindungen, von diesen 
Stoffen wiederum Schwermetalle, also 50% der Gesamtzahl. Außer- 
dem ist die hohe Zahl der Schädigungen beachtlich, die auf Salvarsan- 
präparate entfällt (16). 

Eine Zusammenstellung der organischen Stoffe nach chemischen 
Gesichtspunkten führt folgendem Ergebnis: 


Sieben Stoffe sind ihrer chemischen Natur nach Kohlenwasser- 
stoffe und Derivate (Avertin, Cantharidin, Chenopodiumöl, Diäthy- 
lenglykol, Tetrachlorkohlenstoff, Trichloräthylen). Fünfmal handelt 
sich Phenolverbindungen (Aspirin, Dinitrophenol, Methylsali- 
cylat, Natriumsalicylat, Thymol). Während sich nur Glykosid unter 
den organischen Stoffen befindet (Nerium Oleander), sind Alkaloide 
15mal vertreten. Somnifen ist das einzige Barbitursäurepräparat. 
Dazu kommen weiteren organischen Stoffen: Atophan, Insulin, 
Hypophysenpräparate, Muskatnuß, Pervitin, Pyramidon, Ricinus- 
samen, Sedormid, Sulfanilamide. 


Auffallend ist die hohe Zahl der Schädigungen durch Sulfanilamid- 
präparate (35), die allerdings größtenteils Überempfindlichkeitsreak- 
tionen darstellen. Auch die Lokalanästhetica (Cocain, Novocain, Pan- 
tocain, Percain) führten ungewöhnlich oft Vergiftungen 
nächster Stelle bezug auf die Häufigkeit der Vergiftungsfälle 
folgen Atropin und Chenopodiumöl. Gerade bei letzterem scheint be- 
sondere Vorsicht geboten sein, sich vorwiegend Überdosie- 
rungen von Fällen) handelt, während Atropin den meisten Fäl- 
len lediglich durch Verwechslung (6mal) oder Mißbrauch von Laien 
(5mal) Schädigungen hervorrief. Bei Morphin, das Schädi- 
gungen führte, war nur 3mal Überdosierung die Vergiftungsursache. 
den übrigen Fällen wurden Überempfindlichkeit (lmal), Zufälle 
und Mißbrauch (6mal) als Ursachen angegeben. Auch bei Chi- 
nin liegen die Verhältnisse ähnlich. Von den Vergiftungen sind 
nur eine auf Überdosierung, dagegen auf Überempfindlichkeit, auf 
Verwechslung und eine auf Zufälle und Abtreibung zurückzuführen. 


Zusammenfassend kann gesagt werden: Die Arzneimittelver- 
giftungenkamen vornehmlichmit organischen 
fen zustande (rund ?/, organische Stoffe); dabei spielten die Al- 
kaloide die Hauptrolle. Bei den anorganischen Stoffen 
handelt sich vorwiegend Schwermetallderi- 
vate. Auffallend viele Vergiftungen gab bei den anorganischen 
Stoffen mit Salvarsanpräparaten, bei organischen Stoffen mit Sulfanil- 
amiden, Lokalanästhetica, Chenopodiumöl und Atropin, dagegen er- 
eigneten sich mit Barbitursäurepräparaten nur sehr wenig Vergif- 
tungen. mag auffallen, daß trotz der hohen Toxizität und des häu- 
figen Mißbrauches dieser Arzneigruppe durch Laien verhältnismäßig 
medizinale Vergiftungen mit Schlafmitteln zur Beobachtung 


Vergleicht man diese Ergebnisse mit den Erfahrungen einer stati- 
stischen Auswertung von 2894 Selbstmordversuchen von 1918—1936 
(vgl. Siebert Bd. 78). findet man da, soweit 
sich eine Verwendung von Arzneistotien nandelt, eine andere 
Auswahl: 


stehen die Schlafmittel mit 1180 Fällen (davon 
allein die Barbitursäuren mit 1071 Fällen). Auch metallische Gifte 
kamen häufig zur Anwendung 47-. Thallium 26- und Arsen 


22mal), Phenol 147 Fällen, Alkaloide 107 (Opium 92mal) und 
organische Mittel Fällen. 


Die vorausgehende Übersicht über 490 Fälle von medizinalen Ver- 
giftungen hat einigen allgemeinen Ergebnissen geführt, die für die 
Bewertung der Möglichkeiten des Auftretens solcher Schädigungen 
eine gewisse Bedeutung besitzen. 

Die Beschäftigung mit diesem Stoff hat zunächst gezeigt, daß die 
von Flury dem Lehrbuch der Toxikologie von Flury und Zang- 
ger gegebene Definition der medizinalen Vergiftung (vgl. oben 120) 
sehr zweckmäßig ist. allgemeinen wird man alle Vergiftungen 
mit Arzneimitteln (nicht deren Ausgangs- oder Zwischenprodukte bei 
der Herstellung), soweit sie nicht beabsichtigt sind (also nicht Mord und 
Selbstmord), darunter rechnen. sind also auch zufällige Vergiftun- 
gen Haushalt infolge von Verwechslung oder Unachtsamkeit durch- 
aus als solche betrachten. Das gleiche gilt Gegensatz der 
Auffassung von Starkenstein auch für die Schädigungen durch 
Abtreibungsmittel, denn auch hier handelt sich nicht beab- 
sichtigte Vergiftungen. Die Schädigungen treten nur bei der erforder- 
lichen Dosierung häufig auf. Schädigungen durch Rauschgifte bei 
Süchtigen müssen aus den gleichen Erwägungen darunter gerechnet 
werden. Freilich werden Vergiftungen durch Rauschgifte und Abor- 
tiva nur beschränktem Ausmaß statistisch erfaßt, daß sie auch 
der vorliegenden Arbeit keine eingehende Berücksichtigung finden 

Für die medizinalen Vergiftungen wurden nach dem verantwort- 
lichen Personenkreis Untergruppen aufgestellt und jeder dieser 
Gruppen wurde wieder die Verteilung der Vergiftungen nach den mög- 
lichen Ursachen betrachtet. folgenden sind die dabei gewonnenen 
Zahlenwerte zusammengestellt. 

Medizinale Vergiftungen durch ärztlich ver- 
ordnete Arzneimittel wurden 274 von 490 Fällen, also 
mehr als 50% beschrieben. Von dieser stattlichen Zahl waren jedoch 
185 durch eine bestehende Überempfindlichkeit der Patienten bedingt, 
daß hier dem Arzt keine Schuld beigemessen werden kann. wei- 
teren Fällen war die Schuldfrage nicht eindeutig klären. 

immerhin Fällen ist der Arzt für die Schädigungen verant- 
wortlich machen. deren Mehrzahl (47) handelt sich Über- 
dosierungen. waren nicht allein akute Überdosierungen (27), 
mit Lokalanästhetica Fälle, davon letal) oder mit Hypophysenprä- 
paraten unter der Geburt Fälle, davon letal), sondern auch chro- 
nische Überdosierungen (20), Fälle einer Bromsalzkur und 

Fällen war eine fehlerhafte Technik des Arztes die Schuld 
(z. Vergiftungen mit Lokalanästhetica bei Verletzung der Harn- 
röhre und Chinininjektionen die Nähe des ischiadicus), 9mal 
waren Verwechslungen von Arzneimitteln durch den Arzt die Veranlas- 


sung (5mal mit tödlichem Ausgang), 9mal Mißbrauch unter ärztlicher 
Anleitung Fälle süchtiger Ärzte) und schließlich Fällen eine 
fehlerhafte Arzneiverordnung. Die letztgenannte Möglichkeit ist also 
nicht oft, wie man vielfach auf Grund der schlechten Kenntnisse 
der heutigen Ärzte der Rezeptur annimmt, die Ursache von Schädi- 
gungen. wurden 4mal unzweckmäßige Arzneikombinationen ge- 
wählt, 4mal war die Form der Verschreibung falsch (2mal fehlte die 
Signatur) und einem unklaren Fall wurde nur „Rezeptfehler“ an- 
gegeben. 


Zwei Übersichtstabellen (S. 130) zeigen die Bedeutung der 
Zufuhrwege für den Ausgang der medizinalen 
Bei parenteraler Zufuhr waren die Vergiftungen 50% letal, wäh- 
rend bei der enteralen Verabreichung nur 36% tödlich verliefen. Be- 
sonders auffallend ist die Mortalität bei der Zufuhr der Arzneimittel 
über die Harnwege (83%) und über die Luftwege (80%). handelt 
sich beiden Fällen die von Lokalanästhetica. 


Medizinale Vergiftungen durch 
Verwendung ärztlich verordneter Mittel unter Be- 
teiligung von Medizinalpersonen wurden Fällen be- 
schrieben. Hier trifft den Arzt selbst keine Schuld mehr. Verantwort- 
lich war 28,6% der Fälle das Pflegepersonal, 24,3% der Apo- 
theker und 47,1% der Patient selbst. Als Ursachen kamen vor- 
wiegend Verwechslung oder falsche Dosierung Frage, waren 
auch falsche Herstellung bei der Arzneizubereitung, falsche Applika- 
tionen und Unachtsamkeit schuld. 


Medizinale Vergiftungenmitärztlichnicht ver- 
ordneten Heilmitteln wurden 144 Fällen beobachtet. 
handelt sich dabei Behandlungen ohne ärztliche Beratung, also 
durch Laien. Auch hier stehen als Ursachen Vordergrund Über- 
dosierungen (33), Verwechslung (29) und Unachtsamkeit (22). 
Fällen war Abtreibung, Fällen Überempfindlichkeit, Fäl- 
len mißbräuchliche Verwendung und Fällen Sucht die Veranlas- 
sung. Bei diesen medizinalen Vergiftungen durch Laien erfolgte die 
Zufuhr der Mittel vorwiegend peroral. Die Mortalität war mit 35,4% 
nicht geringer als bei den ärztlich verschuldeten Vergiftungen (36,4%). 

Der Verwendungszweck für diese Heilmittel, die den Händen 
von Laien solchen Schädigungen geführt haben, war vorwiegend: 
Schmerzbekämpfung, Schlafbereitung, Abtreibung, Wurmbekämpfung. 
ist ferner nicht unwichtig, darauf hinzuweisen, daß hier auch 
manche volksmedizinisch verwendete Heilpflanze oder Droge Ver- 
giftungen Anlaß gab, Wermut, Oleander, Rosmarin, Thuja, Ar- 
nika, Eukalyptus, Muskatnuß 

Eine Zusammenstellung der medizinalen Vergiftungen, geordnet 
nach den chemischen Gruppen der Stoffe, welche solche 
Vergiftungen häufiger veranlassen können, findet sich auf 141. 
zeigt sich daraus, daß Mittel mehr als 3mal solchen Schädigungen 
führten. Von diesen Stoffen sind anorganischer Natur (13 Metalle, 
davon Schwermetalle) und organische Verbindungen. 
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organischen sind besonders häufig vertreten Alkaloide, Phenole 
und Kohlenwasserstoffderivate. Besonders zahlreich waren Vergif- 
tungen mit Salvarsan, Sulfanilamiden (Überempfindlichkeit!), Lokalan- 
ästhetica, Chenopodiumöl und Atropin. 

Die Gesamtzahl der vorausgehenden besprochenen Schädigun- 
gen durch Arzneimittel ist groß. Die genauere Durchsicht zeigt je- 
doch, daß den Arzt nur einem geringeren Anteil bei diesen Vergif- 
tungen eine Schuld trifft, weil unvorherzusehende Überempfindlich- 
keit des Patienten und fehlerhafte Verwendung richtig gewählter und 
verordneter Mittel durch Medizinalpersonen oder durch den Patienten 
auch Schädigungen verursachen können. Der Arzt möge aber aus 
dieser statistischen Übersicht ein Urteil gewinnen über die üblichen 
Möglichkeiten für das Zustandekommen solcher Vergiftungen und 
über die besonders mit solchen Gefahren behafteten Mittel. 

Unsere Arzneimittel sind zum großen Teil keine indifferenten 
Stoffe, deren Indikationsstellung und Dosierung der Arzt beherrschen 
lernen muß, wenn heilen und nicht schädigen will. 


Die vorliegende Arbeit, die auf einer Betrachtung ver- 
öffentlichter Einzelfälle aufbaut, sei noch ergänzt durch einen Hin- 
weis auf einige Sammelberichte über medizinale Vergiftungen durch 
bestimmte Heilmittel. Diese Beiträge sind der vorausgegangenen 
Statistik nicht berücksichtigt worden. 


— 


Pyrazolon Barbitursäurepräparate: 
500 Fälle, Harald Taeger: Vergf. 
Goldpräparate: 
401 Fälle, Stanley Hartfall, Hugh Garland: Vergf. 50; 
Filixextrakt: 
Fälle, Wilkoewitz: Vergf. Bd.2, 95. 


Avertin: 

Fälle, Eichholz: Vergf. Bd.1, 
Trikresylphosphat: 


Jod: 
Fälle, Zimmermann: Vergf. Bd.2, 95. 


Wismut bzw. Wismutverbindungen: 
Fälle, Hoffmann: Vergf. Bd.6, 129. 


Veramon: 
medizinale Fälle von Fällen insgesamt, Hendrych: Vergf. 


Thallium: 
Bochkow, Bachkiewitch, Chemchine: Vergf. Bd. 11, 56. 

10. Sulfanilamid: 


Fälle, Schwentker, Gelmann, Long: Vergf. Bd.9, S.C 61; 


a 


11. Muskatnüsse: 

Fälle, Stolte: Vergf. Bd.6, 199. 
12. Formaldehyd: 

Hans Kaiser, Wolfgang Schiller: Vergf. 221. 
13. Aspirin: 

Ohne Zahlenangabe, Storm van Leeuwen: Vergf. Bd.1, 


14. Vitamin 
Ohne Zahlenangabe, Menschel: Vergf. Bd.1, 101. 


Anschrift des Verfassers: Sentis, Münster (Westf.), Pharma- 
kologisches Institut der Universität. 


Sammelberichte. 


(Aus der Nervenklinik und dem Pharmakologischen Institut der Uni- 
versität Kiel). 


Trikresylphosphat-Vergiftungen. 


Eigenschaften der Substanz: Trikresylphosphat (T.) ist 
eine Flüssigkeit. Technisches Trikresylphosphat ist kein Erzeugnis fest- 
stehender Zusammensetzung, ist ein wechselndes Gemisch von ortho- 
meta- und para-T. o-T. erstarrt bei —30° und siedet bei einem 
Druck von zwischen und 280° Die Flüssigkeit hat 
eine ölige Konsistenz, ist wasserfrei und reagiert neutral. o-T. ist nur 
sehr wenig flüchtig: Der Verdampfungsverlust beträgt bei 100° 
Stunden 0,03%. Der Flammpunkt der Substanz liegt bei 248° T.ist 
jedoch praktisch unbrennbar; bei sehr hoher Temperatur zur Entflam- 
mung gebracht, wird alsbald eigenen Dampf erstickt. 

Anwendung: Die Eigenschaften, besonders der niedrige Dampf- 
druck (weit unter 0,01 bei 150° C), erklären die Verwendung des 
als Sperrflüssigkeit physikalisch-technischen Meßapparaten, 
Gasuhren und Gaswaagen. Die Löslichkeit von Gasen aller Art 
ist sehr gering. dient ferner als Heizbadflüssigkeit. Auch die Lös- 
lichkeit von o-T. Wasser ist sehr gering. Sio beträgt nur etwa 0,02%. 
Besonders wichtig ist aber die Anwendung des der Technik. 
besitzt ein vorzügliches Gelatinierungsvermögen für Collodiumwolle 
und wird daher als Weichmacher steigendem Ausmaß verwendet. 
Wegen seines hohen Lösevermögens für Harze eignet sich zur Her- 
stellung von plastischen Massen aus Collodiumwollen, hauptsächlich 
aber für Collodiumlacke. Auch den Zelluloseätherlacken und 
Harzlacken findet Verwendung. Dagegen verträgt sich schlecht 
mit Acetylzellulose. Heute enthalten gute technische Produkte keine 
freie Phosphorsäure und kein freies Phenol. wird daher auch als 
Schmieröl Stelle pflanzlicher oder tierischer Öle gebraucht. Ein wei- 
teres Hauptanwendungsgebiet ist die Entphenolisierung der Abwässer 
Gasanstalten. Von den drei isomeren Trikresylphosphaten weist nur 
das Triorthokresylphosphat (o—T.) eine starke Wirksamkeit tieri- 
schen und menschlichen Organismus auf. 

Die pharmakologische Wirksamkeit wurde zum erstenmal erkannt 
bei dem Versuch der Einführung des ,,phosphorigsauren Kreosotester“ 


die Therapie der Tuberkulose. Etwa die Jahrhundertwende 
brachten die Laboratoires Clin. Comar Fils Cie., Paris, die 
Substanz unter dem Namen ,,Phosphotal“ oder heraus, 
Nach den Angaben des Gehe-Codex soll die Substanz Mengen von 
4—12 Kapseln 0,2 täglich, 2—6 Kaffeelöffeln der Emulsion mit 
Öllösung 0,3 jeden zweiten Tag angewendet werden. 1898 beob- 
achtete Fälle von Vergiftungen mit Creoso- 
tum phosphoricum. diesen Fällen trat nach einem bestimmten La- 
tenzstadium eine Nervenlähmung auf. Die Beine waren stärksten 
betroffen. Der Lähmung gingen Schmerzen den Waden und Par- 
ästhesien voran. Sensibilitätsstörungen traten den Hintergrund 
sensibilité fut jamais Chaumier hielt die Phosphor- 
säure für das schädliche Agens. 1903 beobachtete Loewenfeld 
München zwei ähnliche Fälle. dachte die Möglichkeit einer 
Mitbeteiligung des Rückenmarks und zwar der Form einer Poliomy- 
elitis. Auch machte die Phosphorsäurekomponente des Creosotum 
phosphoricum für die „Nebenwirkung“ verantwortlich. Jacksch 
teilte 1904 drei Fälle mit. Sie wurden ihm aus der Stadt mit schon 
entwickelten Symptomen die Klinik eingeliefert. seinem 1910 
erschienenen Buch „Die Vergiftungen“ beschreibt die Entwicklung 
der Fälle bis zur Neuritis nicht. bespricht nur einen Fall ausführ- 
lich. „Die Muskulatur der Unterarme und Unterschenkel, besonders 
aber die der und Füße war atrophisch. Die Phalangen des 
bis Fingers standen Beugestellung, passive Bewegungen waren 
jedoch leicht möglich. Die Unterarme waren schwach, kraftlos, der 
Dynamometerversuch ergab beiderseits keine motorische Kraft, ebenso 
war der Händedruck vollkommen kraftlos. Handgelenk konnte dar 
Kranke Bewegungen ausführen, dagegen war eine Streckung der Fin- 
ger unmöglich. Besonders fiel die Atrophie des Daumen- und Klein- 
fingerballens auf. Die motorische Kraft den unteren Extremitäten 
war noch ziemlich gut, doch konnte der Patient nicht gehen und nur 
mit kräftiger Unterstützung stehen. Ataxie und Sensibilitätsstörnngen 
waren nicht nachzuweisen, die Reflexe bis auf Patellarreflexe aus- 
lösbar. Beide Handrücken zeigten durch längere Zeit hindurch ödema- 
töse Anschwellungen“. Der Fall zeigte Tendenz zur Besserung, wurde 
aber anscheinend aus den Augen verloren. Jacksch gibt an, daß 
ebenso wie Phosphotal (phosphorigsaurer Kreosotester) auch der Phos- 
phorsäure-Kreosotester (Phosphot) wirkt. Wertheim-Salomon- 
sen beschrieb 1906. zwei Fälle von toxischer Polyneuritis bei Phtisi- 
kern nach Behandlung mit Creosotum phosphoricum. beiden Fällen 
wurden Füße und Hände paretisch. der Auffassung der Schädlich- 
keit des „Phosphorsäureions“ schließt sich an. 1907 veröffentlichte 
Huet einen Bericht über eine kleine, von ihm beobachtete Neuritis- 


epidemie Haarlem. handelte sich Personen, die mit Creo- 
sotum phosphoricum behandelt worden waren. kam nach anfäng- 
lichen Magen-Darmerscheinungen (Übelkeit, Magenbeschwerden, Er- 
brechen, Durchfall) und einer Latenz von 1—2 Wochen zur Poly- 
neuritis. schreibt: „Wenn man die Symptomatologie betrachtet, 
fällt die Gleichförmigkeit der Fälle auf. besteht die Lähmung 
der Muskulatur Händen, Füßen und Unterschenkeln; die Beine sind 
zuerst und stärker betroffen worden, nur etwas Parese mag der 
Schenkelmuskulatur (Beugeseite hauptsächlich) und den Unterarmmus- 
keln vorhanden gewesen sein. Der Gang bot das typische Bild der 
Steppage, das Gehen mit gehobenen Knien und paralytischer Equinus- 
stellung der Füße. Neben der Paralyse war eine gewisse Ataxie be- 
merkbar, die jedoch mit geschlossenen Augen wenig zunahm. Die 
passiven Bewegungen Füßen und Zehen wurden gut wahrgenommen, 
das Legegefühl war nicht gestört. Die oberflächliche Sensibilität war 
allen Qualitäten normal. Die Muskulatur der Waden etwas empfind- 
lich beim Kneifen, die Nervenstämme des N.peroneus und N.ulnaris nicht 
besonders schmerzhaft. Die Kälte der Unterextremitäten ist auffal- 
lend, darüber wurde von den meisten geklagt. Die feinen Bewegungen 
der Hände, Knöpfen, Nähen, sind unmöglich oder beeinträchtigt. Mus- 
kelatrophie ist einigen Fällen besonders deutlich.“ Huet wandte 
sich Lewin Aufklärung und bekam von diesem die Antwort: 
„Es ist schwer sagen, worauf diese Nebenwirkungen zurückzufüh- 
ren sind. Das Creos. phosph. soll 80% Kreosot und 20% ent- 
halten. Von Kreosot kenne ich derartige Nebenwirkungen nicht, auch 
nicht von der Phosphorsäure. Die letztere wirkt höchstens kaustisch. 
Ich vermute, daß bei der Behandlung des Kreosots mit Phosphorsäure- 
anhydrid bei Gegenwart von Natrium stellt man Creos. phosphor. 
her irgendeine giftige Oxytoluolverbindung entsteht. Vielleicht 
bildet das Kreosol, das Methylhomobrenzkatechin, das Ausgangspro- 
dukt hierfür.“ Lewin hat später (1929) seinem Buch „Gifte und 
Vergiftungen“ über drei Kranke berichtet, bei denen man 15—16mal 
phosphorsaures Kreosot gegen Lungenleiden intraglutäal inji- 
ziert hat. Sie bekamen Brechdurchfall und daran anschließend Läh- 
mungserscheinungen den oberen und unteren Gliedmaßen. Die bis- 
her immer beobachtete Latenzzeit erwähnt nicht. Die Beine waren 
auch hier ungleich stärker betroffen, als die Arme, und den Beinen 
wieder die Unterschenkel- und Fußmuskeln schwerer und dauernder 
als die Oberschenkelmuskulatur. Atrophie kam bei den Daumenballen 
bzw. dem Peroneusgebiet zustande. Völlige Wiederherstellung, meint 
er, scheint nicht erfolgt sein. 

Wie die Literaturangaben zeigen, ist die Zahl der bei dieser Ge- 
legenheit beobachteten medizinalen Vergiftungen offenbar nicht sehr 
groß gewesen. größer ist die Zahl der Vergiftungsfälle, die 
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mit dem zweiten Auftreten des Triorthokresylphosphates der toxi- 
kologischen Literatur verbunden ist. Die Berichte über diese geradezu 
epidemisch verlaufene Massenvergiftung stammen aus Amerika. 
den Zeiten der Prohibition waren den Vereinigten Staaten alkoho- 
lische Pflanzenextrakte zugelassen, wenn sie therapeutischen Zwek- 
ken verwendet werden sollten. Wie man damals versuchte, Gutachten 
über die medikamentöse Bedeutung des unter dem Namen 
bekannten Likörs erhalten und damit die Importerlaubnis nach den 
USA. bekommen, wurden auch den Vereinigten Staaten selbst 
unzählige alkoholische galenische Präparate zur chronischen Verab- 
reichung empfohlen. Eine traurige Berühmtheit haben dabei Extrakte 
erlangt, die unter dem Namen „Jamaika-Ginger“ oder ,,Jakey“ oder 
„Jake“ einen alkoholischen Ingwer-Extrakt den Han- 
del brachten. Wie den Berichten von 
Frazier und Mallory entnehmen ist, trat Anfang 1930 bei 
einem großen Teil der Bevölkerung Süden und Mittelwesten der 
Vereinigten Staaten eine eigentümliche motorische Lähmung auf. Va- 
laer schätzt die Zahl der von dieser „Ginger-Paralysis“-Epidemie Be- 
troffenen auf etwa 20000. Der zuerst angeschuldigte Extrakt kam 
unter dem Namen „U. Ingwer-Fluidextrakt“ den Handel und 
wurde ausschließlich den Staaten als Getränk verkauft, die Läh 

mungen auftraten. Die Zahl der Erkrankungen nahm Ende Februar zu, 
erreichte Mitte März ihren Höhepunkt und ging April zurück. 
erkrankten der überwiegenden Mehrzahl Männer Alter von 
bis Jahren, die meisten waren etwa Jahre alt. Kinder erkrank- 
ten nicht, sehr selten junge Leute unter Jahren. bestand dabei 
eine durchschnittliche Latenzperiode von Wochen. vielen Fällen 
waren sofort Magen- und Darmerscheinungen aufgetreten wie Übel- 
keit, Erbrechen, Leibschmerzen und Durchfall. Sie hielten nur bis 
Tage an. Nach etwa Tagen traten Schmerzen den Muskeln 
der Beine und nur gelegentlich Steifigkeit der Finger oder der Zehen 
auf. „Mehrere Tage nach dem Auftreten der Muskelschmerzen den 
Beinen konnten die Zehen nicht mehr bewegt werden. Hieran schloß 
sich eine beiderseitige Lähmung der Füße. allen Fällen folgte nach 
einem Zeitraum von Woche oder Tagen Schwäche den Fingern 
und Handgelenkslahmung. Die Schwäche den Händen und Vor- 
derarmen war niemals ausgesprochen wie den Füßen und Beinen. 
wurden Handgelenk- und Fußlähmungen verschiedener Schwere 
beobachtet. Die leichteren Fälle konnten mit Hilfe von Stöcken und 
Krücken herumgehen, die schwereren waren bettlägerig und viele un- 
fähig, selbständig Nahrung sich nehmen. den oberen Extre- 
mitäten dehnte sich die Lähmung nur über die Ellenbogen aus, den 
unteren waren die Schenkelmuskeln bei weiter vorgeschrittener Krank- 
heit ergriffen. Die Sinnesfähigkeit zeigte keine Störungen, ebengo- 


wurde keine Herabsetzung der Druck-, Schmerz- und Temperatur- 
empfindung beobachtet. Die Sphinkteren waren normal, zeigten 
sich auch keine Stérungen und keine Erkrankungen der Kopfnerven. 
Das klinische Bild ist also einförmig durch schlaffe Lähmung des 
größten Teils der distalen Muskeln der oberen und unteren Extremi- 
täten gekennzeichnet. Tatsächlich wies auch nur der Kniesehnenrefllex 
eine Unregelmäßigkeit auf. schweren Fällen war abgeschwächt 
oder aufgehoben, normal oder fast normal leichteren, deutlich ge- 
steigert bei einigen der leichteren ambulant behandelten Krankheits- 
formen“ (Blume). Burley schätzte die durchschnittliche Arbeits- 
unfähigkeit bei der Ginger-Paralysis-Epidemie auf Jahre und die 
Kosten, die dem amerikanischen Volk bis Januar 1932 aus diesem 
Vorkommnis erwachsen sind, auf 20000000 Dollar. 

Von verdächtigen Ingwerextrakten, von denen mit Sicher- 
heit Schädigungen ausgelöst hatten, zeigten diese und weitere nach 
Verseifung eine positive Phenolreaktion und erzeugten Kaninchen- 
versuchen schlaffe Lähmung der Extremitäten und Atemlähmung. Die 
genaue chemische Untersuchung ergab die Anwesenheit von Triortho- 
kresylphosphat einer Konzentration von etwa 2%. 

Ein Jahr später wurde Ingwerlähmung Süd-Kalifornien 1930/31 
beobachtet. Hier war 2—3 Wochen vorher Jamaica-Ingwer-Extrakt 
der Marke „Superior“ getrunken worden. Die Untersuchung dieses Ge- 
tränkes ergab einigen Proben Triorthokresylphosphat einer Kon- 
zentraiion von 0,25—0,5%. Beschrieben wurden etwa 145 Fälle. Wenn 
die Angaben der Patienten stimmen, reichte der Genuß von des 
Triorthokresylphosphat 0,25—0,5proz. Extraktes aus, Men- 
schen schwere Lähmungserscheinungen hervorzurufen. Werden hat 
die Symptomatologie erweitert die Angaben, daß sich einzel- 
nen Fällen Veränderungen Augenhintergrund und Störungen der 
Lichtreaktion fanden. Histologisch wurde Degeneration von Mark- 
scheiden und Achsenzylindern den peripheren Nerven beobachtet 
(Burley). Fühner nimmt an, daß das Triorthokresylphosphat zur 
Extraktion benutzt und daß dann die hochsiedende Flüssigkeit unvoll- 
kommen entfernt worden ist. 

Nach Staehelin wurde das Trikresylphosphat dem Ingwer- 
schnaps beigemischt, die gleichen Farbreaktionen erzeugen, 
die zur Prüfung des offizinellen Ingwerextraktes vorgeschrieben 
waren. Dem offizinellen Ingwerextrakt wurden schlecht schmeckende 
Stoffe zugesetzt. Sie sollten die Herstellung von Ingwerschnaps mit 
dem Arzneibuchpräparat verhindern. Der Nachweis dieser Vergäl- 
lungsmittel war als Prüfung vorgeschrieben. Trikresylphosphat gab 
die geforderte Farbreaktion und war geschmacklos. 

Als das Triorthokresylphosphat den Jahren 1931 und 1932 
der medizinischen Literatur von sich reden machte, betrafen die beob- 
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achteten Vergiftungsfälle ausschließlich Frauen. verschiedenen 
europäischen Ländern wurde eine eigenartige Form der Polyneuritis 
beobachtet. Sie trat bei weiblichen Personen auf, die zum Zwecke der 
Abtreibung „Apiolpräparate“ eingenommen hatten. einzelnen sind 
Fälle Jugoslavien, 30—40 Fälle Holland, Fälle Deutsch- 
land, Fälle der Schweiz, Fall Frankreich, Fälle Ru- 
mänien bekannt geworden. Wie dem Sammelbericht von Jagdhold 
entnommen wird, trat bei dieser Vergiftungswelle eine Latenzperiode 
von etwa 21/2 Wochen auf. Die Latenz ist ein konstantes Symptom, sie 
betrug sämtlichen Fällen rund 10—20 (24?) Tage, häufigsten 
Tage. Bei der Benutzung solcher Apiolpräparate Abtreibungs- 
zwecken ist meist eine sehr genaue Angabe des Termins der Einnahme 
des Mittels möglich. etwa einem Drittel der Fälle sind gastrointe- 
stinale Störungen nach Einnahme des Apiolpräparates aufgetreten. 
handelt sich Erbrechen, Durchfälle, Leibschmerzen, gelegent- 
lich vermehrte Diurese meist nur leichter Art und von kurzer 
Schaltenbrand und Seiffert haben einmal stärkere Magen- 
darmerscheinungen beobachtet, bedrohliche Zustände sind nicht be- 
kannt geworden. Während der Latenzzeit haben offenbar schwerere 
Gesundheitsstörungen nicht bestanden, Fällen wird völliges Wohl- 
befinden der Latenzperiode besonders vermerkt. Fällen be- 
gann die Polyneuritis mit Parästhesien den unteren Extremitäten: 
Gefühle von Spannung, Ziehen, Kribbeln, Reißen, Kältegefühle den 
Füßen und besonders den Waden, vor allem aber Wadenschmerzen 
und Wadenkrämpfe, die der Hälfte der Fälle angegeben werden. 
Diese Erscheinungen klangen gewöhnlich nach wenigen Tagen wieder 
ab. einigen Fällen fanden sich keine genügenden Angaben, Fäl- 
len setzten die Lähmungen ohne vorhergehende Parästhesien ein. Mit 
den Parästhesien oder kurz nachher trat eine Schwäche den Beinen 
auf. wenigen Tagen sind die Unterschenkel und Füße dann völlig 
gelähmt. Die „Apiol“-Vergiftungen zeigten fast immer eine Beteili- 
der Hände, sie blieben nur von Fällen ganz frei. 
Fällen war nur die rechte Hand betroffen. einem von Jagd- 
hold als „abortiv“ bezeichneten Fall (Kastan) waren außer einer 
Schädigung der rechten Hand keine weiteren Lähmungserscheinungen 
aufgetreten. Zwischen dem Auftreten der neuritischen Erscheinungen 
den Füßen und den Händen lagen einige Tage bis eine Woche. 
Zuerst erkrankte meist die rechte Hand. Der neuritische Prozeß ent- 
wickelte sich der unteren Extremität bis zur totalen schlaffen Läh- 
mung der Unterschenkel und Füße. einigen Fällen kam darüber 
hinaus Paresen der Oberschenkelmuskulatur, und zwar vor allem 
der Unterschenkelbeuger und des M.quadriceps. den oberen Ex- 
tremitäten sind die kleinen Handmuskeln betroffen, erster Linie und 
fast ausnahmslos der opponens pollicis, die übrigen Daumenmus- 


keln, die Interossei und Lumbricales, die Muskeln des Kleinfingerbal- 
lens etwas weniger häufig. Die Unterarmmuskulatur beteiligte sich 
einzelnen Fällen mit den Extensoren des Handgelenks, den Supinatoren 
und den langen Fingerbeugern. Bei den schlaffen Lähmungen ist eine 
vollständige elektrische Entartungsreaktion festzustellen. Besonders 
befallen sind mithin die Nn. peronei, ulnaris und medianus. Die Sen- 
sibilität wird von Fällen als intakt bezeichnet. Echte Aus- 
fallserscheinungen sind nicht bekannt geworden, Fällen werden 
geringfügige Störungen angegeben. Die Muskulatur der Oberarme, 
Schultern, des Rückens, der Hüften usw. war nie befallen. Blase und 
Mastdarm funktionierten stets einwandfrei. Zentrale Erscheinungen 
wurden nicht beobachtet. zwei Fällen wurde über Neuritis retrobul- 
baris (Juhäsz-Schäffer, Mosheim) berichtet. Todesfälle, die 
dem zuzuschreiben wären, sind nicht beobach- 
tet worden. Die Prognose der Nervenlähmungen gilt allgemeinen 
als günstig. 

Die feinere Analyse der nervösen Veränderungen konnte bisher 
nur Tierversuch studiert werden. Ter Braak und Carillo er- 
zeugten durch Verfütterung des Inhaltes verunreinigter Apiolkapseln 
bei Hühnern eine der menschlichen sehr ähnliche Polyneuritis. hi- 
stologischen Bilde fanden sie eine periaxale Neuritis Sinne Gom- 
baults. Sie vermuten, daß das Wesen der Neuritis nach Triortho- 
kresylphosphat einer primären elektiven Vergiftung der Mark- 
scheiden besteht, der eine sekundäre Erkrankung der Achsenzylinder 
Mann nimmt an, daß das gesamte motorische Neuron befal- 
len ist, woraus sich die Lokalisation zum Teil überwiegend spinal, zum 
Teil überwiegend peripher erklärt, daß sich nicht immer eine 
reine Polyneuritis handelt. Nach van Esveld man bei der 
Polyneuritis des Menschen nach Triorthokresylphosphat eine Degene- 
ration der Myelinscheiden der peripheren Nerven und eine Entartung 
der Vorderhornzellen Rückenmark. Jagdhold erklärt die Latenz- 
zeit mit der Annahme, daß sich Körper aus dem Triorthokresyl- 
phosphat ein Umwandlungsprodukt bildet, das eigentlich erst toxisch 
wirkt, und daß die ersten Symptomen erst dann eintreten, wenn sich 
das Umwandlungsprodukt genügender Menge gebildet hat. Nach 
Ter Braak ist die Latenzzeit die Zeit, die verstreicht, bis die Mark- 
scheiden zerfallen sind und damit ihre Schutzreaktionen für den Ach- 
senzylinder verloren haben. 

den Apiolpräparaten, deren Verwendung zum Auftreten der 
Polyneuritis geführt hat, ist ausnahmslos Triorthokresylphosphat ge- 
funden worden. Der Gehalt der wirksamen Substanz schwankt sehr 
stark (von bis 50%, Herrmann). Die von den Er- 
krankten eingenommene Dosis wird auf 2,8—8,8 cm? berechnet. Die 


Kranke, iiber die Jagdhold berichtete, hat eine Gesamtdosis von 
1,35 Triorthokresylphosphat Tagen sich genommen. 

der Folgezeit sind noch mehrmals Vergiftungen mit Triortho- 
kresylphosphat beschrieben worden. Der von Groß und Große be- 
schriebene Fall gehört nicht hierher. eignete sich bei der Destil- 
lation von Roh-Triorthokresylphosphat mit einem Gehalt freiem 
Kresol von 10%. Der Betroffene schied einen typischen Phenolharn 
aus. kam einer reinen Hämaturie bei fast völliger Anurie. Nach 
Tagen erfolgte der Exitus unter rapidem Kräfteverfall. Bedeutsam 
ist indessen dieser Veröffentlichung eine kurze Notiz: „Nachzu- 
tragen wäre noch, daß den ersten Nachkriegsjahren von Arbeitern 
technisches Triorthokresylphosphat aus den Betrieben entwendet und 
auf Grund seiner öligen Konsistenz als Salatöl- und Butterersatz 
Haushalt verwendet wurde. Auf diese Weise erkrankte damals eine 
ganze Familie schweren Lähmungserscheinungen der Beine, die 
angeblich als Solaninvergiftung angesprochen waren.“ 

Hier schließt sich noch eine Triorthokresylphosphatvergiftung der 
Literatur an. Debré und Bloc beschrieben 1938 eine Massenver- 
giftung mit polyneuritischem Bild Bord eines Schiffes durch Ge- 
nuß von triorthokresylphosphat-haltigem Öl. Auf dem Schiff er- 
krankte der größte Teil der Besatzung. Ein Tafelöl, das unterwegs 
Bord genommen worden war, enthielt Triorthokresylphosphat. Nach 
einer Latenzperiode von 10--14 Tagen entwickelte sich das typische 
Bild der bekannten Triorthokresylphosphat-Neuritis. 

Ende Juli 1940 ereignete sich eine Massenvergiftung Basel. 
Nach dem Bericht von Staehelin „genossen mehr als Personen, 
die aus einer gemeinsamen Küche verpflegt wurden, als Abendmahl- 
zeit Käseschnitten. Einige aßen davon bis sieben Stück, die meisten 
weniger, einzelne bissen nur von einer oder zwei Schnitten ein Stück 
und warfen den Rest weg, weil ihnen 'nicht recht schmeckte. 
Schon nach einer Stunde begannen einzelne erbrechen und bis zum 
folgenden Morgen hatten alle mit Ausnahme von etwa zehn erbrochen. 
Die meisten hatten mehr oder weniger heftige Leibschmerzen und 
Durchfall und bei einzelnen entwickelte sich das Bild einer schweren 
Gastroenteritis mit Kollaps. Die schwersten Erkrankten wur- 
den die Spitäler der Umgebung gebracht, die leichteren Fälle 
brauchten nicht hospitalisiert werden. Alle erholten sich wieder und 
wurden nach einigen Tagen entlassen.“ Nach einer Latenz von bis 
Tagen entwickelte sich dann das charakteristische polyneuritische 
Krankheitsbild. Durch die chemische Untersuchung der Käseschnitten 
und des weggeschütteten Öls wurde Trikresylphosphat nachgewiesen. 
stammte aus einem Speiseölbehälter, dem unvorsichtigerweise 
aufbewahrt worden war. diesem gelangte die Küche. Der 
Koch entnahm etwa zur Herstellung der Schnitten aus einem 
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angebrochenen Gefäß und, als dieses leer war, ebensoviel aus dem 
anderen Behälter. diesem befand sich die giftige Flüssigkeit, die 
wie aussah und vollkommen geruchlos war. 

Oktober 1940 wurden Eckernförde Trikresylphosphatvergif- 
tungen beobachtet, die ebenfalls durch Verwendung der Substanz 
Genußzwecken entstanden. Zunächst erkrankten einzelne Familien mit 
Erbrechen und Durchfällen nach dem Genuß von Bratfischen und Sa- 
lat. Man dachte zuerst eine gastrointestinale Infektion. Jedoch er- 
brachten diese Untersuchungen keine brauchbaren Ergebnisse. Mai 
und Juli 1941 häuften sich die Erkrankungen. Dabei fand man heraus, 
daß alle Patienten ein technisches zum Braten und Backen benutzt 
hatten. Dieses stammte aus einem technischen Betrieb, als 
Schmiermittel Anwendung fand. Ganze Familien erkrankten und da, 
Hühner gehalten wurden, auch diese. Bei den Menschen traten 
wenige Stunden nach dem Genuß der mit dem zubereiteten Speisen 
schwere, kurzdauernde Magen-Darmerscheinungen mit Erbrechen und 
Durchfällen auf. Nach Tagen bis Wochen stellten sich die Läh- 
mungen ein. Bei den Hühnern fehlten die Magen-Darmerscheinungen, 
aber auch bei ihnen traten nach einem Latenzstadium Lähmungen auf. 
Sie konnten dann nicht mehr gehen, stützen sich auf die Flügel und 
schleiften die Beine hinter sich. her. Bei den Menschen traten Par- 
ästhesien den Füßen und Waden auf. Hierzu 
und nach wenigen Stunden oder Tagen Lähmungen der Füße. Manche 
knickten nach einem längeren Marsch, andere nach einem kurzen Lauf 
oder nach Ersteigung einer Treppe oder nach einer Radfahrt plötzlich 
den Knien ein und blieben gelähmt. Nach einiger Zeit bis 
Wochen nach dem Auftreten der Lähmungen der Füße traten 
auch den Händen Mißempfindungen auf, folgten Lähmungen der 
Hände und Finger. Insgesamt sind über Fälle zur Beobachtung ge- 
kommen. 

Anfang 1941 ist eine Massenvergiftung Dresden von Heubner 
aufgeklärt worden. erkrankten Personen. Über Einzelheiten ist 
noch nichts bekannt geworden. Sie ist von einer Konditorei ausgegan- 
gen. Der Reichsstatthalter Sachsen warnt daher einer Bekannt- 
machung vom 14. 1942 (Sächs. Verwaltungsblatt Teil 
Seite 23) ausdrücklich vor der Verwendung von Triorthokresylphos- 
phat und den Triorthokresylphosphat enthaltenden Stoffen Genuß- 
zwecken und ordnet an, daß diese Stoffe mit der Aufschrift 
nicht Genußzwecken“ deutlich kennzeichnen und gesondert auf- 
zubewahren sind. 

Klinisches Bild. Bei peroraler Zufuhr kommt bei min- 
destens einem Drittel der Fälle Magen- und Darmerscheinungen 
wie Übelkeit, Erbrechen, Leibschmerzen und Durchfall, die sich bis 
zum Kollaps steigern können. Diese Erscheinungen treten manchmal 


sofort, zumeist einige Stunden nach der Mahlzeit auf und können bis 
Tage anhalten. 


folgt eine beschwerdelose Zeit von 3—30 Tagen, dann treten 
Wadenkrämpfe, Kribbeln den Füßen und Unterschenkeln und andere 
Mißempfindungen als erste neurologische Erscheinungen auf. Sie kön- 
nen sich bis Schmerzen steigern, aber auch unbeachtet bleiben, daß 
überraschend nach einer stärkeren Anstrengung die Füße machtlos 
werden. allgemeinen bilden sich nach einigen Tagen unter Nach- 
lassen der sensiblen Beschwerden Lähmungen der Füße und Unter- 
schenkel aus. Der Gang wird ungeschickt stapfend. Der Fuß kann 
willkürlich weder gesenkt noch gehoben, geschweige denn beim Gehen 
abgerollt werden. 

Die Sensibilität ist distal deutlichsten gestört, oft nur den 
Zehenspitzen. Auffallend oft ist die Lageempfindung der Großzehe 
gestört. Die Nervenstämme sind oft druckschmerzhaft, der Hälfte 
der Fälle ist das Lasögue’sche Phänomen nachweisbar. 

Die Fußsohlen- und meist auch die Achillessehnenreflexe sind er- 
loschen. Der Kniesehnenreflex kann Anfang und gegen Ende der 
Lähmung sogar lebhaft sein. Auf der Höhe der Erkrankung erlischt 
allerdings auch. Die Lähmung ist schlaffatrophisch. Die elek- 
trische Untersuchung ergibt zunächst unvollständige, später vollstän- 
dige Entartungsreaktion. Alle Störungen nehmen distal zu, folgen also 
dem peripheren Polyneuritis. 

Mehr oder weniger rasch kann sich das Bild der aufsteigenden 
Lähmung entwickeln. Die Patienten können, weil die Oberschenkel- 
beuger versagen, nicht mehr stehen. Das Gehen gelingt besser. Kurz 
vorher oder anschließend treten Mißempfindungen und Lähmungen 
den vom Medianus und Ulnaris versorgten kleinen Handmuskeln auf 
(Krallenhand), dann folgen die Unterarme, namentlich die vom Radialis 
versorgte Muskulatur. 

schweren Fällen kommt Tetraplegien, auch Zwerchfell- 
lähmungen (Phrenicus) und Hirnnervenstörungen (Schluckbeschwer- 
den, Doppelbilder) können sich entwickeln, daß die Patienten ganz 
hilflos werden und Lebensgefahr geraten. Solche bulbären Bilder 
sind aber selten. Das Verlaufstempo ist verschieden. vielen Fällen 
setzen wenige Tage nach der Erkrankung der Beine auch Lähmungen 
der Hände ein, anderen erfolgt das Aufsteigen langsamer. Wenn mit 
der Behandlung ausgesetzt wird, droht gerade den ersten beiden Mo- 
naten eine oft überraschend schnelle Verschlimmerung bzw. ein Rück- 
fall. Blutbild findet man Anfang nicht selten eine Leukozytose 
bis 15000 ohne größere Verschiebungen des Differentialbildes. 
Die Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit ist nicht erhöht. Wenn 
sich eine Beschleunigung findet, muß eine andere Ursache ge- 
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dacht werden. Liquor wurde einzelnen Fällen eine leichte Ei- 
weißvermehrung gefunden. Nennenswerte Liquorveränderungen ge- 
hören allerdings nicht zum Bilde. 

Die Schwere der Erkrankungen ist abhängig von der genossenen 
Menge des Mittels. Aber schon verhältnismäßig geringe Mengen von 
0,15—0,3 wie sie 2—3 Stücken Backwerk, einem gebratenen 
Fisch, etwas Salat oder Bratkartoffeln enthalten sind, genügen zur Er- 
zeugung von Lähmungen. Aus den amerikanischen und sonst bekannt 
gewordenen Massenvergiftungen wird von sehr langer Dauer der Läh- 
mungen und von Dauer-Kontrakturen berichtet. Die hiesigen Beobach- 
tungen lassen zwar eine starke Neigung zur Kontrakturbildung erken- 
nen, aber durch geeignete Maßnahmen gelingt es, Dauerkontrakturen 
vermeiden. 

Pathologische Anatomie: Entgegen früheren, namentlich 
aus den Vereinigten Staaten stammenden Berichten über Dauerschäden 
handelt sich nach eigenen klinischen und anatomischen Befunden 
eine periphere Polyneuritis vom Typus der aufsteigenden Lähmung, 
die auch den schwersten Fällen eine deutliche Heilungstendenz er- 
kennen läßt. Ein Todesfall, der als Folge der Vergiftung angesehen 
werden konnte, wurde hier nicht beobachtet. wurde den periphe- 
ren Nerven, stärksten den distalen Abschnitten, Untergang der 
Markscheiden und Anschluß daran der Nervenfasern festgestellt. 
Rückenmark wurde nur die nach schwerer Schädigung der 
Neuriten erwartende retrograde Veränderung der motorischen Vor- 
derhornzellen primäre Reizung) gefunden. Die Muskeln zeigten 
das Bild einer schweren fettigen Entartung der Ausbreitungsweise 
der neuralen Atrophie. Auch bei einem erkrankten Huhn war eine 
primäre Rückenmarkschädigung nicht nachzuweisen. 

Therapie: hängt alles vom möglichst frühzeitigen Beginn der 
Behandlung ab. Die Behandlung hat als erstes Ziel die Ruhigstellung 
durch Bettruhe, Fixierung der Füße Mittelstellung durch Fußstütze, 
Schienung oder Gipsschalen, Bettbügel besorgen. 

Sofort muß durch tägliche Gaben von Insulin (bei Erwachsenen 
10—20 Einh.) und Traubenzucker die Entgiftung erreicht werden. 
Zur Vermeidung des B,-Vitaminmangels werden täglich 10—20 
Vitamin intravenös gegeben. Gute Erfolge werden mit der Tonisie- 
rung der Muskeln durch Prostigmin täglich und Acetyl- 
cholin Ampulle) erzielt. Vor allen Dingen wirkt auch die gefäß- 
erweiternde Wirkung dieser Mittel günstig auf die Durchblutung der 
gelähmten Gliedmaßen, dadurch auf die Regeneration der Nerven 
und Muskeln und somit auf das subjektive Wohlbefinden der Kranken. 

Schließlich sind Wärme (Kurzwelle, Lichtbügel usw.), exakte Gal- 
vanisation, Unterwasserübungen, wenn möglich auch vorsichtige Un- 
terwassermassagen täglich oder abwechselnd von einem besonders aus- 
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gebildeten Personal auszuführen. Dis sachgemäße Behandlung der 
Kranken nimmt, von den pflegerischen Maßnahmen, bei den 
zunächst weitgehend Hilfsbedürftigen mindestens eine Stunde An- 
spruch. Sie ist über viele Monate hinaus durchzuführen, frühestens 
nach Monaten können die mittelschweren Fälle ambulante Be- 
handlung entlassen werden. Leichtere Fälle können nach 4—6 Wo- 
chen aus der stationären die ambulante Behandlung überführt 
werden. 

Prognose: Die Voraussage hat davon auszugehen, daß der 
durch die Vergiftung gesetzte Schaden wenigstens den schweren 
Fällen fast der Durchtrennung eines Nerven und seiner Situation nach 
Nervennaht entspricht. Daraus ergibt sich, daß mit einer 
Krankheitsdauer von 1—2 Jahren gerechnet werden muß. Durch die 
oben beschriebene Behandlung können wahrscheinlich schwere Dauer- 
schäden vermieden werden. Aber über das Ausmaß der Besserung 
muß man sich vorläufig zurückhaltend äußern. 


Differentialdiagnose: Sie ist schwer, wenn die Vorge- 
schichte keine Anhaltspunkte liefert. Die Magen-Darmbeschwerden 
Beginn des beschwerdefreien Intervalls, die rasch auftretenden di- 
stalen Lähmungen, die Tendenz zum Aufsteigen bieten schon Sicheres. 
Bei der sogenannten Apiolvergiftung handelt sich ebenfalls 
Triorthokresylphosphat. Sehr ähnlich ist das Bild der Ulironvergiftung. 
Eigentümlich ist auch.dieser Vergiftung der stapfende-tappende Gang 
infolge der engen Koppelung von Tibialis- und Peronäuslähmung, wäh- 
rend bei den meisten anderen Polyneuritiden der Steppergang als Folge 
der Peronäuslähmung Namentlich bei den Bleivergiftungen 
sind die Strecker zuerst betroffen, ferner Blutsenkung und Blutbild ver- 
ändert. Bei Alkoholvergiftungen stehen die sensiblen Störungen 
Vordergrund. Gegen alkoholische, diabetische, gestotische, anämische 
und infektiös-toxische Vergiftungen ist die Abgrenzung nach Alter 
der Kranken, Vorgeschichte und den übrigen Symptomen (Blutbild, 
Blutzucker, Tremor, Senkungsgeschwindigkeit) 
leicht. Bei Einzelfällen ist oft die Fehldiagnose Rheuma gestellt, 
manchen Fällen sogar Simulation angenommen worden. Aber bei ihnen 
stellt sich bald die Beziehung anderen Fällen heraus. 

Diagnose: Von Bedeutung ist die Feststellung des gastro-intesti- 
nalen Frühstadiums, das erschcinungslose Intervall, der nach 3—30 
Tagen entstehende Beginn mit ausgesprochenen distalen und rasch 
einsetzenden, schweren schlaffen, atrophischen Lähmungen mit 
Reflexstörungen und Entartungsreaktion, vor allem der recht kenn- 
zeichnende tappende Gang, das Aufsteigen der Lähmungen und das 
Vorwalten der neuralen Ausbreitung. Die Klärung der Genese ist 
durch die zunächst Eßgemeinschaften festzustellende Häufung der 
Erkrankungen und die Aufspürung der Giftquelle, die wohl zunächst 


der örtlichen Industrie suchen ist. Einzelfällen wird oft bald 
die Beziehung anderen Opfern der Massenvergiftung bekannt. 

Eine wichtige Stütze der Diagnose ist ferner die oben schon er- 
wähnte Erkrankung der den betreffenden Haushaltungen gehaltenen 
Tiere. Besonders die Hühner erkranken etwa 7—11 Tage nach der 
Vergiftung mit taumeligem Gang, Einknicken der Füße, daß sie 
auf den Mittelfußknochen kriechen, sich später mit den Flü- 
geln notdürftig weiterhelfen und, wenn diese auch versagen, hilflos 
liegen bleiben. Deswegen wurde Eckernförde die Erkrankung auch 
als Hühnerlähmung oder Hühnerkrankheit bezeichnet. Auch Hunde 
und Katzen erkrankten, soweit diese Tiere sich von den Abfällen der 
menschlichen Nahrung ernähren, Solche Tiererkrankungen bieten eine 
wichtige diagnostische 

Giftungsdosis: Sie läßt sich nicht mit absoluter. Sicherheit 
angeben, man auf die Angaben der Vergifteten angewiesen ist. 
Danach genügen bereits 0,15—0,3 schwere Vergiftungen beim 
Menschen hervorzurufen. Die Schwere der Erscheinungen entspricht 
der aufgenommenen Menge. 

Vergiftungsmöglichkeit: wird sich meist Nahrungs- 
mittelvergiftungen handeln. normalen Zeiten kommt dazu nur 
durch Verwechslung. Zeiten der Fettknappheit sich, daß die 
Menschen gerade bei ihren Versuchen, Fettersatzmittel ausfindig 
machen, erstaunliche Grade von Leichtsinn entwickeln. Dieser Tat- 
sache muß durch intensive Aufklärungsarbeit begegnet werden. Da- 
bei darf man nicht vergessen, daß Kriegszeiten die sich 
liche Lokalisation von Nahrungsmittelvergiftungen nicht erhalten 
bleibt. ist jüngster Zeit mit hergestelltes Backwerk alle 
Teile der Front geschickt worden. Damit werden Einzelfälle erzeugt, 
die naturgemäß viel schwerer erkennen sind, als Massenvergiftun- 
gen. Bei dem überaus charakteristischen Verlauf der Trikresyl- 
phosphatvergiftung dürfte die Erkennung immer dann möglich sein, 
wenn man nur sie denkt. 

Vergleichendes: Schon Smith und Elvore berichten über 
Tierversuche, die sie zur Aufklärung der „Gingerparalysis“ angestellt 
haben. Sie verabreichten Ingwerproben, die eine positive Phenolreak- 
tion zeigten, Kaninchen. Sie berichten, daß sie mit relativ kleinen 
Dosen der verunreinigten Extrakte Veränderungen bekamen, die der 
Phenolvergiftung ähnlich waren. Ähnliche Erscheinungen beobach- 
teten sie bei Kälbern. Auffällig ist ihre Angabe, daß Hunde und Affen 
gegen die Substanz „immun“ waren. 

Die histologischen Untersuchungen von Smith und Lillie er- 
gaben, daß bei Menschen erster Linie eine Degeneration der Myelin- 
scheiden der peripheren Nerven gefunden wird. Doch zeigten auch 
die Vorderhornzellen des ganzen Rückenmarks, besonders diejenigen 
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der regio lumbalis und cervicalis degenerative Veränderungen schwan- 
kender Intensität. Bei Affen und Hunden konnten ähnliche Verände- 
rungen nachgewiesen werden. Bei Katzen traten die zentralen Lä- 
sionen besonders stark hervor. Hühner dagegen zeigten fast aus- 
schließlich Degeneration der Myelinscheiden der peripheren Nerven. 
Smith gibt als tödliche Dosis für das Kaninchen 100 Triortho- 
kresylphosphat an. Kidd und Langworthy experimentierten mit 
Katzen. Die vorderen Wurzeln waren viel stärkerem Grade affi- 
ziert als die hinteren, aber auch diese waren nicht frei von Verände- 
rungen. Rückenmark waren die motorischen Vorderhornzellen 
stärksten befallen, geringerem Grade die größeren Zellen des Hin- 
terhorns, wenigsten die zum autonomen System gehörenden Zellen 
des Seitenhorns. 

Nach vanItallie und van Esveld sind Hühner sehr geeignete 
Versuchstiere zum Studium der Triorthokresylphosphatvergiftung. 
Smith hat wohl zuerst auf diese Tatsache hingewiesen. Bei diesen 
Tieren treten Tage nach oraler Verabreichung (in Kapseln) die 
ersten Krankheitserscheinungen auf. Die Tiere knicken beim Fressen, 
beim Laufen plötzlich Kniegelenk durch, besonders wenn sie müde 
sind. Innerhalb von wenigen Tagen wird der Gang ataktisch. „Die 
Tiere schwanken hin und her, versuchen noch durch starke Schwanz- 
bewegungen das Gleichgewicht halten, fallen jedoch wiederholt um, 
beugen bei jedem Schritt dem Kniegelenk durch, laufen nicht mehr 
auf den Zehen, sondern stützen sich mit fast dem ganzen Metatursus auf 
die Unterlage. War die zugeführte Dosis hoch, entwickelt sich eine 
vollkommene Paralyse der unteren Extremitäten. Die Tiere können 
nur noch mit Hilfe der Flügel, die nicht gelähmt sind, fortkrabbeln 
und sind stark dyspnoisch. Der Appetit ist gering, das Gewicht nimmt 
ab, Eier werden nicht mehr gelegt. Ein derartiger Zustand kann mo- 
natelang bestehen bleiben.“ Bei Hunden beobachteten die Autoren 
Lähmung der hinteren Extremitäten, zuletzt versagen auch die Vor- 
derbeine. Nach starker Dyspnoe erfolgt Tod durch Atemlähmung. 
Ähnlich wie bei Hunden verlief die Vergiftung bei Affen. den Ver- 
suchen von Groß trat bei Kaninchen nach intravenöser Injektion 
der Tod sehr rasch ein, und zwar einmal nach 19, einmal nach Stun- 
den. Auch die Verteilung erfolgt sehr rasch: Stunden nach intra- 
venöser Injektion von 1,1366 wurden 5,08% der Leber und Milz 
und 67,3% der Magen-Darmwand gefunden. Pankreas der Hunde 
sah Groß beginnende und vollausgebildete herdförmige abszedierende 
und nekrotisierende Entzündungen vorwiegend Interstitium und 
Fettgewebe. Damit liegt die Annahme nahe, daß die Pankreasnekrose 
bei dem auf Seite 154 beschriebenen Unglücksfall ebenfalls durch to- 
xische Wirkung von Triorthokresylphosphat verursacht war. Kalb- 
fleisch verwandte ihren Versuchen Kaninchen Triorthokre- 
sylphosphat Olivenöl gelöst. Bei subkutaner Zufuhr traten bei kei- 
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nem der Kaninchen die akuten Magen-Darmerscheinungen auf. Die 
Verf. sie daher fiir eine direkte lokale Wirkung des Stoffes. Die 
beiden Tiere, die 1,0 g/kg erhalten hatten, erkrankten Tag 
und starben Tag. Bei den anderen Tieren waren die entsprechen- 
den Dosen und Daten: 0,8 g/kg resp. 3.—4. Tag; 0,3—0,4 g/kg 
resp. Tag. Bei 0,2—0,175 g/kg erfolgte Erkrankung 
Tag, bei noch geringerer Dosis 10.—11. Tag, der Tod trat 
einige Tage nach der Erkrankung ein. diesen Tierversuchen war 
also die Dauer der Latenzzeit abhängig von der Dosis. Groß und 
Große ermittelten als tödliche Grenzdosis für Kaninchen und 
0,1 g/kg, für Katzen und Meerschweinchen 0,3—0,5 g/kg. Bei ihren 
Versuchen traten als Hauptsymptome auf: Durchfälle (evtl. mit Blut- 
abgang), Lähmungen, rapider Kräfteverfall, Zuckerausscheidung, Nie- 
renreizung. Das Aussehen von Darm, Leber, Milz, Pankreas deutete 
auf einen Angriff der Substanz den Kapillaren hin. Die Substanz 
wurde wenigen Tagen unvollständig, aber chemisch unverändert 
ausgeschieden. Eine Spaltung Kresol und Phosphorsäure erfolgt an- 
scheinend nicht. Der Stoff neigt zur Kumulation. Die Isomeren Tri- 
meta- und Triparakresylphosphat sind praktisch Flury, 
Klimmer und Eller fanden bei Einatmung von Triorthokresylphos- 
phatnebeln bei Katzen nach 2,7 mg/l und Stunden Dauer Schleim- 
hautreizung und Unruhe. Nach Stunden wird Apathie notiert. Bei 
weißen Mäusen war die tödliche Dosis mg/g. Nach einer Latenz- 
periode von etwa einem Tag trat unter Atemnot, Seitenlage, Cyanose, 
Zittern, Lähmung der hinteren Extremitäten der Tod nach 1—4 Tagen 
ein. Als Organbefunde geben Flury und Klimmer an: Degene- 
ration der motorischen Nerven und der Vorderhornzellen des Rücken- 
marks. Vereinzelt Nekrosen der Bauchspeicheldrüse, submuköse Darm- 
blutungen. Lunge: Blutungen, Entzündung. Leber, Milz und Nieren: 
starke Durchblutung und Verfettung, Gelbsucht. Blutungen der Bla- 
senschleimhaut. Harn Zucker und Eiweiß. 
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Literaturübersicht. 
Von Harald Taeger. 


Das Erscheinen des 12. Bandes der Sammlung von Vergiftungsfällen hat sich durch 
kriegsbedingte Schwierigkeiten verzögert. Auch die Erscheinungsart hat sich mit dem 
Band geändert: Die einzelnen Hefte werden nicht wie früher monatlich, sondern 
zwangloser Folge, nach dem Manuskripteingang, ausgegeben. Wir werden künftig 
wie bisher Abschluß eines jeden Bandes eine Literaturübersicht bringen über alle 
die Vergiftungsfälle, die der Weltliteratur, soweit sie uns erreichbar waren, er- 
schienen sind und nicht, wenigstens Form von Referaten, die Sammlung auf- 
genommen werden konnten. .Die Literaturübersichten werden also Zukunft nach 
der Erscheinungsdauer des betreffenden Bandes einen wechselnd langen Zeitraum 
umfassen. Die Literaturübersicht des Bandes umfaßt den Zeitraum von Anfang 
1941 bis zum 31. Dezember 1942, also Jahre. Infolge der kriegsbedingten Schwierig- 
keiten bei der Beschaffung ausländischer Literatur haben wir sicher nicht alle Arbeiten, 
die Vergiftungskasuistik enthalten, berücksichtigen können. Zum Teil enthält die 
nachstehende Literaturübersicht auch vor 1941 erschienene Arbeiten, die uns 
Referat erst später bekannt geworden sind. Veröffentlichungen aus ausländischen 
Zeitschriften, die wir der nachfolgenden Literaturübersicht noch nicht mit an- 
führen konnten, werden späteren Zusammenstellungen mitgeteilt werden. Auf- 
sätze, die Band eingehend referiert wurden, sind, wie früher auch, nicht mit 
das nachstehende Verzeichnis aufgenommen. Die Organisation der Referatenblätter 
des Verlags Springer hat uns auch diesmal wieder bei der Sammlung des Materials 
freundlicher Weise unterstützt. Die Einrichtung des Verzeichnisses ist die gleiche 
geblieben wie früher. Arzneiexantheme und toxische Hautschäden wurden wieder 
unter dem Leitwort die zahlreichen Schädigungen durch die 
Arzneimittelgruppe der Sulfonamide unter dem Stichwort zusammen- 
gefaßt. Innerhalb dieses Abschnittes sind die einzelnen Verbindungen (z. Sulfat- 
hiazole, Sulfapyridine usw.) alphabetischer Reihenfolge geordnet zusammengestellt. 
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Adrenalin. Jacobsen, Max: Akute Vergiftung. Nord. Med. (Stockh.) 1941, 2423. 
Moller, Behandlung der akuten Adrenalinvergiftung mit Bericht über einen 
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Med. 33, 44, 1940. Hirsch, C.: Erstickung infolge Alk.-Vergftg. Laryngoscope 
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